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Beiträge zur Kenntnis der Alkoholnenritis. 

Von 

Prof. Dr. Hermann Eichhorst 

in Zürich. 

(Mit 1 Abbildung und Tafel I/III.) 

1. Alkoholneuritis und Herpes zoster. 

Nachdem v. Bärensprung und v. Recklinghausen im 
Jahre 1893 zum ersten Male bei Herpes zoster intercostalis Ent¬ 
zündung in den zugehörigen Intervertebralganglien nachgewiesen 
haben, ist späterhin dieser Befund, wenn auch nicht in einer über¬ 
großen Zahl, so doch mehrfach bestätigt worden. Es hat sich seit¬ 
dem mit Recht die Anschauung Geltung verschaift, nach welcher 
Herpes zoster als Folge entzündlicher Vorgänge an den Nerven 
angesehen wird. 

Eine Erweiterung der Kenntnisse hat zu der Einsicht geführt, 
daß es sich keineswegs ausnahmslos um eine Entzündung von 
Intervertebralganglien bei Gürtelrose handeln müsse. Horner 
und Wyss beispielsweise wiesen bei Herpes ophthalmicus ent¬ 
zündliche Veränderungen in dem zugehörigen Ganglion semilunare 
Gasseri nach. Noch beachtenswerter aber scheint der Fund, 
daß auch entzündliche Vorgänge in peripherischen Nerven den 
Ausbruch eines Herpes zoster bedingen können. Wieweit aus¬ 
schließliche Veränderungen im Rückenmark und vielleicht auch 
im Gehirn an dem Auftreten eines Herpes zoster beteiligt sein 
können, darüber ist meines Wissens bis jetzt nichts Sicheres be¬ 
kannt. 

Trotz der großen Bedeutung, welche entzündlichen Verände¬ 
rungen peripherischer Nerven bei der Entstehung eines Herpes 
zoster zukommt, wird dieser erfahrungsgemäß bei jenen Formen 
von Neuritis, wie sie sich namentlich nach Infektionskrankheiten 
und Intoxikationen entwickeln, gar nicht oder nur ausnahmsweise 
beobachtet. Leudet und Sattler beschrieben Herpes zoster 
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nervi trigemini nach Kohlenoxydgasvergiftung, der doch wohl mit 
nenritischen Veränderungen in Zusammenhang stand. 

Gehe ich auf meine eigenen Erfahrungen ein, so bekam ich 
in den Jahren 1884—1914 auf der medizinischen Klinik in Zürich 
234 Kranke mit Polyneuritis zu behandeln. Von diesen waren in 
bezug auf Ursache: 


Cryptogenetische akute Polyneuritis 

: 56 Männer, 41 Frauen, 

97 

Polyneuritis postdiphtherica: 

1 Mann, 3 Frauen, 

4 

Polyneuritis syphilitica: 

1 Mann 

1 

Polyneuritis puerperalis: 

5 Frauen, 

5 

Polyneuritis saturnina: 

2 Männer 

2 

Polyneuritis mercurialis: 

1 Mann 

1 

Polyneuritis alcoholica: 

84 Männer, 40 Frauen, 

124 

Zusammen: 

145 Männer, 89 Frauen, 

234 


Unter dieser doch recht stattlichen Zahl von Polyneuritikern 
habe ich nur ein einziges Mal bei einem Manne mit Alkoholpoly¬ 
neuritis einen Herpes zoster zu sehen bekommen. Der Kranke 
starb und bot dann einen so eigentümlichen Befund an den hinteren 
Rückenmarkswurzeln dar, daß er schon deshalb verdiente, genauer 
beschrieben zu werden. Ich lasse die Krankengeschichte im Aus¬ 
zuge folgen. 


Beobachtu ng. 

Fritz L . . ., 52 Jahre alt, Steinhauer aus dem Großherzogtum 
Baden. In die medizinische Klinik aufgenommen am 17. Februar 1913 
und daselbst verstorben am 16. März 1913. 

Anamnese: Vater lebt und ist 82 Jahre alt. Die Mutter starb 
an einer dem Kranken unbekannten Krankheit. Von 12 Geschwistern 
starben 9 im Säuglingsalter, 3 leben noch und sind gesund. 

Der Kranke war bisher immer gesund und will niemals Kinder¬ 
krankheiten durchgemacht haben. Er war verheiratet und batte 2 Söhne, 
von welchen der eine durch einen Unfall sein Leben verloren hat, während 
der andere ein kräftiger Mann sein soll. 

Pat. ist seit Jahren an reichlichen Alkoholgenuß gewöhnt. Schon 
morgens trank er regelmäßig Schnaps, wozu noch im Laufe des Tages 
mindestens 5 Flaschen Bier hinzukamen. Oft nahm er auch noch größere 
Mengen Alkohols zu sich, hatte dies dann aber häufig am nächsten Morgen 
mit Auswürgen und Erbrechen zäher, schleimiger flüssiger Massen zu 
büßen. 

Ostern 1912 litt er 4 Wochen lang an linksseitiger Jschias. Etwas 
später wurde er an Hornhautentzündung des linken Auges behandelt 
und anfangs Dezember 1912 stellte sich eine Bindehautentzündung ein, 
welche gegen Ende des Monates geheilt war. 
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Fast gleichzeitig bemerkte der Kranke leichtes Ermüdungsgefühl in 
beiden Beinen. Um die Neujahrszeit 1913 traten Schmerzen in den 
Beinen auf, namentlich beim Gehen. Diese Schmerzen saßen in der 
Tiefe, waren andauernd und bevorzugten weder die eine noch die andere 
Seite der Beine. Das Schwächegefühl nahm langsam in so hohem Grade 
zu, daß der Kranke sich in der zweiten Hälfte des Januars 1913 über¬ 
haupt nur auf den Beinen fortbewegen konnte, wenn er sich gleichzeitig 
mit den Händen an den Wänden, an Tischen oder Stühlen festklammerte. 
Seit 14 Tagen ist er gar nicht mehr imstande, zu ptehen oder zu gehen. 

Status praesens am 17.Febr 1913. Mittelgroßer Hann. Knochen¬ 
bau kräftig. Muskulatur welk. Fettpolster reichlich. Gesichtsfarbe 
graugelb. 

Bewußtsein klar. Subjektive Klagen: Unvermögen zu stehen und 
zu gehen. 

Gesichtsausdruck müde. Sclerarein. Pupillen mittelweit; sie reagieren 
beiderseits auf Lichteinfall und Akkommodation, aber träge. Auf der 
unteren Hälfte der Nase zeigt die Haut lebhafte Rötung und erweiterte 
und geschlängelte Hautvenen. Lippen gerötet, trocken. Die Zunge 
zeigt einen weißgrauen Belag. Rachenschleimhaut blaurot venärbt und 
leicht geschwollen. 

An den Gehirnnerven keine Lähmungserscheinungen nachweisbar. 

Hals sehr kurz. Keine Lymphdrüsenschwellungen am Halse zu 
finden. 

Brustkorb gegen Druck sehr widerstandsfähig. An Lungen und 
Herz sind keine Veränderungen erkennbar. 

Radialarterie läßt mehrere Verhärtungen durchfühlen. Der Puls 
ist in ihr gut gefüllt und gespannt, regelmäßig, 84 an Zahl. Achselhöhlen¬ 
temperatur 35,9 C. 

In der Ellenbogenbeuge sieht man die lebhaft geschlängelte Brachial¬ 
arterie sehr kräftig pulsieren. 

Bauch leicht gewölbt. Bauchdecken nirgends druckempfindlich und 
gespannt. An den Baucheingeweiden nichts Auffälliges erkennbar. 

An Harn wurden binnen 12 Stunden 700 ccm entleert. Der 
Harn ist gelbrot, klar, enthält weder Eiweiß noch Zucker, reagiert 
sauer und besitzt ein spezifisches Gewicht von 1015. 

Seit 8 Tagen besteht Stuhlverstopfung. Schlaf gut. Appetit 
sehr gering. 

Arme, Hände und Finger werden nach jeder Richtung ungehindert 
und ausgiebig bewegt. Die Kraft der Muskeln ist eine sehr bedeutende. 
Druck auf die Armmuskeln und Nerven schmerzfrei. Triceps- und 
Periostreflexe vorhanden und lebhaft. Hautfarbe und Hautwärme unver¬ 
ändert. Sensibilität gut erhalten. Druck auf die Armplexus unemp¬ 
findlich. 

Wirbelsäule verläuft gerade und ist nirgends druckempfindlich. 

Bauchdeckenreflex beiderseits leicht auslösbar. 

Die Muskulatur an den Beinen macht im Vergleich zu derjenigen 
der Arme einen deutlich, wenn auch nicht sehr hochgradig abgemagerten 
Eindruck. Druck auf die Muskeln ist allerorts sehr empfindlich. Der 
Kranke ist zwar imstande, alle Bewegungen mit den Beinen, Füßen 
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und Zehen auszufiihren, aber diese sind von sehr geringer Kraft. Beim 
Versuch zum Stehen sinkt der Eiranke zusammen. Unter beiden Armen 
unterstützt, macht er Gehbewegungen, die einen sehr deutlich schleudern¬ 
den und ataktischen Charakter erkennen lassen. Dabei setzt er die 
Füße immer zuerst mit den Zehenspitzen und dem äußeren Fußrande auf. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen auf beiden Seiten. Kein 
Babinski. Fußsohlenreflex kaum auslösbar. 

Cremasterreflex sehr träge. Hautfarbe und Hautwärme auf den 
Beinen ohne Auffälligkeit. Auf beiden Oberschenkeln, etwas stärker 
rechts, eine geringe Herabsetzung der Tastempfindung, anderweitige sen- 
sibele Störungen nicht nachweisbar. 

Verordnung: Bettruhe, Massage, Solbäder, Tincturae Valerianae 
aethercae, Tincturae Strychni ää 10,0. M. D. S. 3mal täglich 20 Tropfen. 

Krankheitsverlauf: Trotz anhaltender Behandlung nimmt 
die Schwäche in den Beinen zu, so daß am 24. Februar eine voll¬ 
kommene Bewegungsunfähigkeit der Beine festgestellt wird. Der Kranke 
klagt an diesem Tage über anhaltende und ungewöhnlich starke Schmerzen 
im Verlauf des rechten Ischiadicus. Im Verlaufe des Tages kommt es 
hier zur Entwicklung eines ausgedehnten Herpes zoster. Es finden sich 
auf der hinteren Fläche des Ober- und Unterschenkels ausgedehnte 
Gruppen von Herpesbläschen, welche auf stark geröteter Grundfläche stehen. 
Oben setzen sich die Bläschengruppen auf die rechte Hälfte des Kreuz¬ 
beines fort, schließen hier aber genau mit der Mittellinie ab. Am Unter¬ 
schenkel haben sich auch solche auf der lateralen Hälfte der vorderen 
Unterschenkelfläche ausgebildet. Auch findet man sie längs beider Fuß¬ 
ränder und auf der Planta pedis. Veränderungen der Hautsensibilität 
sind im Bereiche der Bläschengruppen nicht nachzuweisen. Druck auf 
den rechten Ischiadicus ist sehr empfindlich, während der linke Ischia¬ 
dicus keine Druckempfindlichkeit erkennen läßt. 

Durch Pyramidon (0,5—2mal täglich) werden die ischiadischen 
Schmerzen sehr schnell gemildert. Die Körpertemperatur bleibt fieber¬ 
frei und schwankt zwischen 35,7—36,7° C, nur am Abend des 25. Februars 
erhob sie sich bis auf 38,6° C. 

Am 3. März begannen die Herpesbläschen einzutrocknen, doch waren 
noch am Todestage stellenweise dünne Krusten auf der Haut vorhanden. 
Der rechte Ischiadicus blieb anhaltend sehr empfindlich gegen Druck. 

Am 6. März klagte der Kranke über ungewöhnlich heftige Schmerzen 
in beiden Unterschenkeln; schon bei leisem Berühren der Muskeln schrie 
er laut auf. Man versuchte mit Erfolg Natrium salicylicum 1,0 — 

2 stündlich 1 Pulver. 

In den nächsten Tagen wurde der Kranke namentlich gegen Abend 
unklar und unruhig. Er glaubte, Personen und kleine Tiere zu sehen. 
Man verschrieb ihm daher Solutionis Natrii bromati 20,0: 200,0 — 

3 mal täglich 15 cbcm. 

Am 14. März stellte sich am Abend eine Temperaturerhöhung von 
38,3° C ein. Auch an den beiden nächsten Tagen hielt die Temperatur¬ 
erhöhung an und betrug morgens, mittags und abends: 
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am 15. März: 38,2° C, 104 Puls, 

40,4° C, 108 „ 

40,7° C, 128 „ 

am 16. März: 39,9° C, 124 „ 

40,7° C, ? 


32 Atmungen. 


32 

36 

32 

60 


ft 

n 

n 

Tt 


An den Brust- und Baucheingeweiden läßt sich eine Veränderung 
nicht nachweisen. Die Unklarheit besteht dauernd. Der Kranke brüllt 
Tag und Nacht, zerreißt die Wäsche, wirft Gegenstände weit weg und 
erkennt nicht seine Umgebung. Der Puls wird schwach und bald un- 
fühlbar. Man hört nur den systolischen Ton über dem Herzen und auch 
diesen sehr leise. Es bildet sich zunehmende Hautcyanose ans. Die 
Haut wird kühl, und unter überhand nehmender Herzschwäche tritt am 
16. März um 2 Uhr 10 Minuten nachmittags der Tod ein. 

Sektionsprotokoll (17. März 1913). Große, sehr fette Leiche 
mit zahlreichen lividen Totenflecken. Totenstarre vorhanden. 

Die harte Hirnhaut ist sehr fest mit dem Schädeldach verwachsen. 
Der Sinus sagittaüs enthält flüssiges, kirschrotes Blut. Die weichen 
Hirnhäute sind über der Konvexität getrübt durch zahlreiche stecknadel¬ 
kopfgroße bindegewebige Knötchen, welche keine Beziehungen zu den 
Gefäßen erkennen lassen. Sie lassen sich von der Oberfläche des Ge¬ 
hirns leicht abziehen. Gehirnsubstanz weich, sehr blutreich. Ventrikel¬ 
innenfläche glatt. In Groß- und Kleinhirn, in Pons und Medulla oblon- 
gata keine Veränderungen. 

Die weichen Rückenmarkshäute enthalten besonders auf der Rücken¬ 
fläche mehrere stecknadelkopf- bis linsengroße, unregelmäßig zackig be¬ 
grenzte, weiße Kalkplättchen. Auf Querschnitten des Rückenmarkes er¬ 
scheint namentlich im Lendenmark die Zeichnung der grauen Substanz 
auffällig verwischt. Sie zeigen im ganzen einen mehr grauweißen Farben¬ 
ton. Konsistanz des Rückenmarkes gut. 

Am linken Ischiadicus läßt sich mikroskopisch keine Veränderung 
nachweisen. Die Nervenbündel des rechten Ischiadicutr sind zum größten 
Teil intensiv grau und heben sich scharf von den intakten weißen Nerven¬ 
bündeln ab. 

An der rechten unteren Extremität finden sich besonders an der 
Außenseite zahlreiche linsengroße, braune Flecken und auf der Fußsohle 
gruppenweise angeordnete bräunliche Bläschen. 

Panniculus adiposus der Bauchdecken kräftig entwickelt. Die 
Bauchhöhle enthält keinen fremden Inhalt. Das ganze Peritoneum, be¬ 
sonders in seinem parietalen Abschnitt mit zahllosen submiliaren weißen 
Knötchen übersät. Zwerchfellsstand rechts im vierten Interkostalraum, 
links im fünften. 

Die rechte Lunge ist durch flächenhafte bindegewebige Adhäsionen 
mit der Brustwand verwachsen. 

Der Herzbeutel enthält wenige ccm einer klaren gelblichen 
Flüssigkeit. Herzmuskel braunrot; sieht wie gekocht aus. Fettgewebe 
mächtig entwickelt. Die Aortenklappen weisen in der Nähe des freien 
Randes leistenförmige, bindegewebige Verdickungen auf, denen kleine 
Wärzchen aufsitzen. 
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Die Oberfläche beider Lungen ist mit zahllosen, weißen, stecknadel¬ 
kopfgroßen Knötchen übersät, die sich steinhart anfuhlen. Ihre Um¬ 
gebung erscheint auffallend stark schwarz pigmentiert. Auch auf der 
Schnittfläche durch die Lungen finden sich solche harten Knötchen, von 
denen bindegewebige Narbenzüge in das umgebende Lungeogewebe aus- 
laufen. In der rechten Lungenspitze sitzt eine haselnußgroße schief¬ 
rige Narbe. 

Halsorgane ohne Besonderheit. Milz ist sehr groß und weich. Auf 
ihrer Schnittfläche läßt sich sehr reichlich überquellende Pulpa ab¬ 
streichen. 

Die beiden Nebennieren sind subkapsulär verlagert, sonst aber 
unverändert. Das Nierengewebe erscheint beiderseits seht brüchig und 
trübe. Die Schleimhaut des rechten Nierenbeckens hat Btarke Gefäß¬ 
injektionen und entsprechend einem Nierenkelche zahlreiche stecknadel¬ 
kopfgroße Blutungen. Die zugehörige Papille ist unverändert. In der 
Rinde beider Nieren finden sich zahlreiche submiliare grauweiße Knötchen. 

Beckenorgane ohne Besonderheit. 

Schleimhaut des Magens und Darmes unverändert. 

Die Leber besitzt eine fein granulierte Oberfläche. Durch die Kapsel 
schimmern zahlreiche submiliare Tuberkelknötchen durch. Das Leber¬ 
gewebe schneidet sich auffällig schwer. Die Schnittfläche weist dicht 
gedrängte, leicht prominierende, stecknadelkopfgroße Parenchyminseln 
auf, welche durch schmale, grauweiße, bindegewebige Septen voneinander 
getrennt sind. 

Gallengänge und Pankreas ohne Besonderheit. 

In der Abdominalaorta starke atheromatöse Veränderungen. 

Anatomische Diagnose: Polyneuritis — Peritonitis tuberculosa 
— Tuberkulosis miliaris renum et hepatis — Pachymeningitis chronica 
externa adhaesiva — Leptomeningitis chronica cerebralis et spinalis — 
Herpes zoster extremitatis inferioris dextri sanans. 

Rückenmark' und beide Ischiadiri wurden in Formol und in 
Formol-Müller’scher Flüssigkeit aufgehoben und mittels Gefrier¬ 
mikrotoms geschnitten. Die Schnitte wurden mit Boraxkarmin, 
Alaunkarmin, Hämalaun-Säurefuchsin, Löffler’schem Methylen¬ 
blau, Überosmiumsäure und Eisenhämatoxylin gefärbt. Auf den 
Querschnitten der Ischiadici fanden sich ausgedehnte Degenerationen 
von Nervenfasern. Vielfach lagen ganz leere Nervenscheiden dicht 
beieinander. Die entarteten Nervenfasern bildeten bald kleinere, 
bald größere Bündel, die von gut erhaltenen und meist sehr dicken 
Nervenfasern eingeschlossen waren. Neben vollkommen leeren 
Nervenscheiden fanden sich Nervenfasern mit sehr breitem Achsen¬ 
zylinder und ungewöhnlich schmalem Nervenmark. Dazu kamen 
dann noch dicke Fasern mit körnig und klumpig zerfallenem 
Nervenmark. 

Die Bündel entarteter Nervenfasern zeigten sich auf den 
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Nervenquerschnitten sehr unregelmäßig verteilt und wurden bald 
zahlreicher in den peripherischen, bald mehr in den zentralen Ab¬ 
schnitten der einzelnen Nervenzweige beobachtet. 

Endo-, Epi- und Perineurium zeigten sich unversehrt; nament¬ 
lich wurden nirgends entzündliche Veränderungen angetroffen. Auch 
an den Blutgefäßen fand sich nichts Auffälliges. 

Ein erkennbarer Unterschied in dem Grade der Nervenentartung 
bestand zwischen rechtem und linkem Ischiadicus nicht. 

Am Bückenmark selbst waren Veränderungen irgendwelcher 
Art nicht wahrzunehmen, dagegen ließen sich an der Pia mater 
und zwar nur an derjenigen des Lendenteiles und auch hier wieder 
nur auf der rechten Seite der unteren Hälfte der Lumbalanschwel¬ 
lung entzündliche Veränderungen nachweisen. In jenem Winkel, 
in welchem sich die Pia mater auf die vordere Fläche der in das 
Bückenmark eintretenden hinteren Bückenmarkswurzel herüber¬ 
schlägt (vgl. Abbild. 1 Taf. I) war die erwähnte Veränderung ge¬ 
legen. Hier zeigte sich die Pia mater leicht verdickt; ihre Blut¬ 
gefäße erschienen erweitert und vor allem fanden sich hier Bund¬ 
zellenherde, welche mit ausgetretenen roten Blutkörperchen unter¬ 
mischt waren. Diese Entzündungsherde fanden sich in unmittel¬ 
barer Nähe jener Stelle, an welcher die hintere Bückenmarks¬ 
wurzel kurz vor ihrem Eintritt in das Bückenmark eine Ein¬ 
schnürung erleidet (vgl. Abbild. 1 Taf. I). 

An den hinteren Bückenmarkswurzeln selbst ließen sich keine 
entzündlichen und degenerativen Veränderungen nachweisen, wo¬ 
mit natürlich nicht gesagt sein soll, daß sie vielleicht doch früher 
bestanden haben, aber mittlerweile zur Bückbildung gekommen 
waren, da zwischen dem Auftreten des Herpes zoster nervi ischia- 
dici dextri und dem Eintritt des Todes 20 Tage dazwischen 
lagen. 

Selbstverständlich muß die Frage erwogen werden, ob über¬ 
haupt den beschriebenen entzündlichen Veränderungen in der Pia 
mater spinalis eine ursächliche Beziehung zu dem Herpes zoster 
nervi ischiadici zukommt, oder ob es sich nicht vielmehr um 
einen nebensächlichen und bedeutungslosen Befund handelt. Wer 
sich viel mit histiologischen Untersuchungen des Bückenmarkes 
abgegeben hat, der wird mir wohl beipflichten, daß es sich zu¬ 
nächst um ein seltenes und ungewöhnliches Vorkommnis handelt. 
Und wenn man nun noch weiter berücksichtigt, daß die Entzün¬ 
dungsherde gerade nur rechts und hier wieder ausschließlich in 
der unteren Hälfte des Lumbalteiles des Bückenmarkes, also da, 
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wo die Wurzelfasern des Ischiadicus entspringen, ihren Sitz hatten, 
so scheint mir die Annahme nicht zu gewagt zu sein, daß diese 
die hinteren Rückenmarkswurzeln des rechten Ischiadicus in Mit¬ 
leidenschaft zogen und damit zum Ausbruch eines Herpes zoster 
nervi ischiadici dextri Veranlassung abgaben. 

Wenn aber meine Vermutung als richtig zutrifft, so würde 
meinet Wissens meine Beobachtung die erste bekannte dafür sein, 
daß außer Erkrankungen der Intervertebralganglien und peripheri¬ 
schen Nerven auch solche der hinteren Rückenmarkswurzeln im¬ 
stande sind, Herpes zoster hervorzurufen. Die ursprüngliche An¬ 
sicht, daß dem Ausbruche eines Herpes zoster immer eine Er¬ 
krankung der Intervertebralganglien vorausgehen müsse, ist mit 
Recht schon lange als unrichtig erkannt worden. Wohl kaum 
zweifelt jemand heutzutage daran, daß auch entzündliche und 
degenerative Veränderungen an peripherischen Nerven Herpes 
zoster im Gefolge haben können. Wenn aus meiner Beobachtung 
hervorgeht, daß auch eine Erkrankung der hinteren Rückenmarks¬ 
wurzeln zu Herpes zoster zu führen vermag, so würde man diese 
Erfahrung an der Hand der Neuronentheorie vielleicht so aus- 
drücken können, daß eine Erkrankung des peripherisch-spinalen 
sensiblen Neurons Ursache für Herpes zoster zu werden vermag, 
gleichgültig ob der Erkrankungsherd im Intervertebralganglion 
selbst oder in seiner distalen Nervenbahn, also im peripherischen 
Nerven oder in der hinteren Rückenmarkswurzel ihren Sitz hat. 

Sehen wir uns nun in. der Literatur danach um, was bisher 
über das Auftreten von Herpes zoster im Gefolge von alkoholischer 
Neuritis und Polyneuritis veröffentlicht worden ist, so ist mir nur 
eine einzige Beobachtung von Brissaud aus dem Jahre 1891 be¬ 
kannt Aber diese Beobachtung gelangte zur Heilung und kann 
daher nicht für anatomische Untersuchungen und Schlußfolgerungen 
benutzt werden. Es mag diese im folgenden kurz angeführt 
werden. 

Ein 55 jähriger Alkoholiker empfand plötzlich Schmerzen im Aus¬ 
breitangsgebiet des linken Nervus saphenus am Unterschenkel. Bald 
darauf bildeten sich hier Ekchymosen auf der Haut aus. Zugleich klagte 
der Kranke über Schwächegefühl in beiden Beinen. Nach einiger Zeit 
blieb das Schwächegefühl nur im linken Bein bemerkbar und die Muskeln 
nahmen hier an Umfang deutlich ab. Späterhin stellten sich Schmerzen 
im Gebiete des linken Nervus ileo-hypogastricus ein und bald darauf kam 
es hier zum Auftreten eines Herpes zoster. Brissaud nimmt als Ursache 
dieses Herpes eine umschriebene Entzündung im Plexus lumbalis oder 
im Rückenmarke an. 
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Bei dem so außerordentlich seltenen Vorkommen von Herpes 
zoster bei Alkoholneuritis wird man sich bei der von mir ge¬ 
machten Beobachtung noch die Frage vorlegen müssen, ob nicht 
das Auftreten des Herpes zoster gar nicht mit der Alkoholpoly¬ 
neuritis als vielmehr mit der komplizierenden Miliartuberkulose in 
Zusammenhang stand. Ich selbst halte derartige Beziehungen für 
sehr wenig wahrscheinlich. Von meinen Alkoholpolyneuritikern 
habe ich eine nicht unbeträchtliche Zahl unter ganz ähnlichen 
Erscheinungen zugrunde gehen sehen, wie den beschriebenen 
Kranken, d. h. sie erkrankten ziemlich plötzlich unter hohem Fieber, 
es stellten sich lebhafte Delirien ein, der Tod trat nach wenigen 
Tagen ein und bei der Leichenöffnung fand sich Miliartuberkulose, 
besonders hochgradig auf dem Bauchfell. Bei keinem von diesen 
Kranken kam es aber zum Auftreten eines Herpes zoster. Bei 
dem Kranken dagegen, welchen Brissaud beobachtete, bildete 
sich Herpes zoster aus, trotzdem er keine Zeichen von Miliartuber¬ 
kulose darbot. Auch soll nicht unerwähnt bleiben, daß die Miliar¬ 
tuberkulose eher eine Infektionskrankheit ist, welche nur ausnahms¬ 
weise mit Herpes zoster einhergeht. Hat man doch beispielsweise 
behauptet, daß Herpes facialis bei tuberkulöser Meningitis niemals 
vorkommt, und wenn diese Angabe auch nicht vollkommen als 
richtig zutrifft, so muß man doch zugestehen, daß sich dabei Herpes 
facialis nur ausnahmsweise, bei meinen eigenen Kranken bei 3°/ 0 
einstellt. 

Somit bleibt wohl kaum für den Herpes zoster im Gefolge von 
Alkoholneuritis eine andere Annahme übrig, als die, daß bei 
Alkoholneuritis in der Regel diejenigen Nervenbahnen verschont 
bleiben, deren Schädigung Herpes zoster nach sich zieht. Um 
welche Art von Nervenfasern es sich dabei handelt, soll hier un- 
erörtert bleiben. 

Es erhebt sich zum Schluß noch die Frage, ob das Vorkommen 
einer akuten Entzündung der Rückenmarkspia bei unserem Kranken 
ein ausnahmsweises Ereignis darstellt. Wenn ich mich auf meine 
eigenen Erfahrungen stütze, so habe ich das gleiche unter 34 
Alkoholneuritikern, bei denen Leichenöffnung ausgeführt wurde, 
noch bei 2 anderen Verstorbenen, also im ganzen bei 8,8 °/ 0 ge¬ 
funden. Auch bei diesen beiden Kranken, einem Manne und einer 
Frau, beschränkte sich die Infiltration der Pia mit Rundzellen 
auf das Lendenmark. Bei beiden erschien die Pia mater auf der 
Vorderfläche des Rückenmarkes unverändert. Erst in den seit¬ 
lichen Abschnitten, d. h. hinter den Austrittsstellen der vorderen 
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Nervenwurzeln traten die ersten entzündlichen Vorgänge auf, um 
von hier aus gegen die Eintrittsstellen der hinteren Rückenmarks¬ 
wurzeln zuzunehmen und dann im Bereiche der hinteren Rücken¬ 
marksstränge auf gleicher Entwicklungsstufe zu bleiben. Während 
sich bei der 40jährigen Frau das Rückenmarksgewebe äls gesund 
erwies, hatte sich bei dein 47 jährigen Manne eine nicht unbeträcht¬ 
liche Degeneration in den hinteren Rückenmarkssträngen aus¬ 
gebildet, welche namentlich die ganze Breite der Randabschnitte 
einnahm. Durch besondere krankhafte Erscheinungen hatten sich 
diese Piaveränderungen während des Lebens nicht bemerkbar 
gemacht. 

2. Gleichzeitiges Vorkommen von Alkoholneuritis 
und alkoholischer Leberzirrhose. 

Über das gleichzeitige Vorkommen von alkoholischer Leber¬ 
zirrhose neben Alkoholneuritis liegen in der deutschen Literatur 
kaum eingehendere Angaben vor. Französische Ärzte hingegen 
haben dieses Thema wiederholt behandelt. Saintonu. Castaigne 
und Po rot u. Froment haben Beobachtungen einschlägiger Art 
bekannt gegeben. 

Sainton u. Castaigne behaupten, daß sich Leberzirrhose 
und Alkoholneuritis nicht selten nebeneinander fänden. Mit eigenen 
Erfahrungen stimmt diese Angabe nicht überein. Unter 124 
Kranken mit Alkoholneuritis begegnete ich der Leberzirrhose nur 
2mal; eine dritte Beobachtung ist zum mindesten zweifelhaft. 

Bevor auf die Beantwortung der Frage eingetreten wird, ob 
derartige Erkrankungen durch Besonderheiten ausgezeichnet sind, 
mögen die beiden Krankengeschichten der Züricher Klinik auszugs¬ 
weise mitgeteilt werden. 

Beobachtung 1. 

Georg N. . . 37 Jahre alt, Buchhalter aus Appenzell. Aufge¬ 

nommen am 26. August 1889. Gestorben am 23. September 1889. 

Anamnese: Der Vater des Kranken war sehr fettleibig, litt an 
Zuckerkrankheit und starb vor wenigen Monaten infolge eines hinzu¬ 
getretenen Nierenleidens. Die Mutter ist schon vordem an Gesichtsrose 
verstorben. 

Als Kind litt der Kranke an Masern und Pocken. Vor 2 Jahren 
erkrankte er an Nervenfieber, an welches sich eine Venenverstopfung des 
linken Beines anschloß. 

Patient hielt sich 1880—1885 in Amerika auf und sprach dort sehr 
ergiebig alkoholischen Getränken zu. Es stellte sich bei ihm zunehmende 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Kenntnis der Alkoholneuritis. 


11 


Fettleibigkeit ein. Diese nahm nach der Rückkehr in die Schweiz be¬ 
deutend zu. Den reichlichen Genuß alkoholischer Getränke — Bier, 
Wein, Liköre — setzte er auch in der Schweiz fort. Besonders schnell 
nahm sein Körpergewicht in den letzten 3 Monaten zu, um mehr als 
20 Pfund. 

8eit 2 Monaten bemerkte er eine mehr und mehr zunehmende Mattig¬ 
keit. Seit 14 Tagen hat er über Ziehen im Bauche, namentlich nach 
dem Essen zu klagen. Am gestrigen Tage nahm das Schwäche- und 
Mattigkeitsgefühl so zu, daß er sich ohne Befragen eines Arztes mittels 
einer Droschke in die Klinik begab, um sich in ihr aufnehmen zu lassen. 

Status praesens. 24. August 1989: Mittelgroßer Mann von 
kräftigem Knochenbau und ungewöhnlich dickem Fettpolster. Muskeln 
welk und schlaff. Die Hautdecken erscheinen leicht gelb gefärbt, des¬ 
gleichen die Conjunctiva sclerarum. 

Gesicht gedunsen. Sehr starkes Fettpolster an den Wangen und 
unter dem Kinn. 

Pupillen mittelweit, beiderseits gleich weit, auf Licht und Akkommo¬ 
dation reagierend. 

Zunge auf dem Bücken grau belegt. Auf der Wangen- und Rachen¬ 
schleimhaut ikterische Farbe erkennbar. Starke Überempfindlichkeit des 
Rachens bei Einführung des Zungenspatels. 

Bewußtsein ungetrübt. Subjektive Klagen sind Schwächegefühl. 

Hals kurz. Der rechte Schilddrüsenlappen kleinapfelgroß und von 
gleichmäßig festem Gefüge. 

Auf dem Rumpf ein mächtiges Fettpolster der Haut. Brustkorb 
kurz und breit. Perkussionsschall über beiden Lungen gleich, aber 
wenig laut. Das Atmungsgeräusch leise. Vesikulär bei der Einatmung. 
Nirgends Ronchi. Kein Auswurf. Atmungstypus kostoabdominal. At¬ 
mung beschleunigt. Die Sprache kurz unterbrochen. 

Spitzenstoß weder sicht- noch fühlbar. Auch eine diffuse Herz¬ 
erschütterung läßt sich weder sehen noch fühlen. Herzgrenzen perkutorisch 
am oberen Rande der linken Rippe, an der linken Mamillarlinie, rechter 
Sternallinie und an dem oberen Rande der sechsten linken Rippe. Herz¬ 
töne leise, aber rein. 

Über dem Manubrium sterni keine ungewöhnliche Dämpfung. 

Halsgefäße nicht sichtbar. Über der Carotis ein leiser herzsysto¬ 
lischer Ton. 

Radialpuls wenig gefüllt, wenig gespannt, regelmäßig, 104 Schläge 
in 1 Minute. 

Bauch von auffällig starkem Umfang. Das Epigastrium springt fast 
halbkugelförmig nach vorne. Die rechte Bauchhälfte ist von einem derben 
Körper erfüllt, welcher oben perkutorisch im dritten Interkostalraum be¬ 
ginnt und perkutorisch und palpatorisch im rechten großen Becken 
endet. In der rechten Mamillarlinie erreicht er eine Höbe von 47 cm. 
Dieser Körper endet im rechten Becken mit einer Rundung. Man kann 
von hier aus einen aufsteigenden medianen Rand unterscheiden, der in 
Nabelhöhe eine deutlich fühlbare Einsenkung nach auswärts zeigt (vgl. 
umstehende Fig.). 14 cm oberhalb des Nabels und 18 cm unterhalb 
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des Schwertfortsatzes biegt dieser Sand fast wagrecht nach links ab, 
um dann in der linken Mamillarünie unter dem linken Brustkorbrande 
zu verschwinden. Da, wo der senkrechte und wagrechte Sand sich 
treffen, ist eine zweite tiefe Einsenkung zu greifen. ' Die Sander dieses 

Körpers sind scharfkantig und sehr 
hart. Kauhigkeiten und Höcker 
lassen sich weder an den freien San¬ 
dern noch auf der Oberfläche des 
Qebildes finden. Der wagrecht ver¬ 
laufende Sand gibt deutliche, wenn 
auch nur kleine respiratorische Be¬ 
weglichkeit. Auf Druck besteht eine 
leichte Empfindlichkeit dicht unter 
dem Schwertfortsatz. 

Die Milz beginnt perkutorisch 
von der achten linken Sippe, über¬ 
ragt etwas den linken unteren Brust¬ 
korbrand und kann mit ihrer Spitze 
gefühlt werden. Diese ist hart und 
glatt. 

Das Abdomen gibt bei der Per¬ 
kussion in der linken Bauchseite ge¬ 
dämpften tympanitischen Schall. Flüs¬ 
sigkeit im Bauchraum nicht nach¬ 
weisbar. 

Der Kranke klagt über großes 
Schwächegefühl in den Beinen, kann 
aber alle Bewegungen ausfiihren. Patellarreflex kaum angedeutet. Druck 
auf die Beinmuskeln und Nerven sehr empfindlich. 

Harn dunkelrot, frei von Eiweiß und Zucker. Der Harn gibt weder 
die Gmelin’sche noch die Maröchal’sche Gallenfarbstoffprobe mit 
Jodtinktur, obschon sein Schaum leicht gelblich aussieht. Spezifisches 
Gewicht = 1021. Der Harn hat einen reichen Bodenansatz von Ziegel¬ 
mehl, welches nur harnsaures Natron enthält. 

Stuhl gelblich gefärbt. 

Vollkommene Appetitlosigkeit. Vermehrter Durst. Fehlender Schlaf. 

Ordo: Milchdiät. Sol Kalii jodati 5,0:200,0 — 3 mal täglich 
15 cbcm. 

Krankheitsverlauf: Der Kranke war anhaltend fieberfrei; 
seine Temperatur bewegte sich zwischen 36,2°—37,4° C. 

Zeitweise stellten sich sehr starke Schmerzen in Armen und Beinen 
ein, welche namentlich in die großen Gelenke verlegt wurden. Der 
Ikterus der Haut nahm langsam zu. Am 9. September wird leichtes 
Knöchelödem festgestellt, welches nie mehr schwindet. Am 11. September 
fing der Kranke zu delirieren an, namentlich während der Nacht. Seine 
Delirien drehten sich namentlich um Besuche, welche er empfangen 
haben wollte. In der Nacht vom 20. zum 21. September hat sich eine 
vollkommene Lähmung beider Radialnerven eingestellt. Am 22. September 
kann Pat. auch mit den Beinen keine Bewegung mehr au6führen. Selbst 
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schwacher Druck auf die Muskeln der Arme und Beine ruft starke 
Schmerzen hervor. Der Eiranke deliriert ununterbrochen. Am 23. Sep¬ 
tember tritt unter dem Bilde überhandnehmender Herzschwäche der 
Tod ein. 

Sektionsbefund: Kräftige, große männliche Leiche in gutem 
Ernährungszustand. Zahlreiche Totenflecke, namentlich auf der linken 
Körperhälfte. Hautfarbe gelb. Bei Herausnahme des Bückenmarks 
findet man, daß das Fettpolster kolossal entwickelt ist. 

Dura mater Bpinalis sehr blutreich, aber sowohl auf der Außen¬ 
ais auch auf der Innenfläche unverändert. Bückenmark von guter Kon¬ 
sistenz. Bückenmarkszeichnung auf Querschnitten überall deutlich. 
Keine Veränderung mit unbewaffnetem Auge zu erkennen. 

Bei der Herausnahme beider Nervi ischiadici muß man zunächst 
durch ein sehr dickes Fettpolster über den Gesäßmuskeln hindurch. 
Die Ischiadici sehen unverändert aus. 

Gesicht cyanotisch. Schädel lang und sehr blutreich. Die Diploe 
größtenteils verschwunden. Nähte vollständig verstrichen. 

Dura mater cerebralis mäßig gespannt. Im Sinus longitudinalis 
wenig flüssiges Blut. Innenfläche der Dura sehr blutreich, aber glatt. 

Pia mater sehr stark injiziert, teils blutig imbibiert und mäßig ver¬ 
dickt. Gehirnarterien ohne Veränderungen, nur die Arteriae cerebri 
mediae etwas verdickt. 

Seitenventrikel ziemlich stark erweitert. Auch der dritte Ventrikel 
weit. Gehirnsubstanz im allgemeinen blutreich und etwas schlaff. Auch 
die basalen Großhirnganglien blutreich aber sonst ohne Veränderung. 
Vierter Ventrikel, Brücke, Kleinhirn und verlängertes Mark unversehrt. 

Bauchdecken ziemlich stark aufgetrieben. Fettpolster ungewöhnlich 
dick. Muskulatur bräunlichrot, schlaff und überall von FettmaBsen 
durchsetzt. Netz sehr fettreich; das Fett von zitronengelber Farbe. 
Därme mäßig injiziert und stellenweise aufgetrieben. 

Bippenknofpel dick und stark verkalkt. 

Leber durch die Därme in die Höhe gedrängt, so daß sie nur mit 
dem unteren Bande sichtbar ist. 

Bechte Lunge an mehreren Stellen mit der Brustwand verwachsen, 
linke Lunge frei. Pleurahöhlen leer. 

Auf dem Herzbeutel sehr dickes Fettgewebe. Herzbeutel leer. 
Herz sehr groß und schlaff. Aus den großen Venenstämmen entleert 
sich beim Durchschneiden viel Blut. Bechter Vorhof und Ventrikel 
stark erweitert. Herzklappen zart. Linker Ventrikel ebenfalls Btark 
erweitert. Herzklappen ohne Besonderheit. Eine dicke Fettschicht 
unter dem Epikard. Herzmuskel blaßrot, an vielen Stellen gelb verfärbt. 
Auch in den Papillarmuskeln vielfach gelbe Stellen. Herzgewicht = 
596 g. 

Linke Lunge überall gut lufthaltig. Pleura glatt und spiegelnd. 
Bronchialschleimhaut stark gerötet. Die Bronchien enthalten viel schaumige 
Flüssigkeit. 

In der Pleura des rechten Unterlappens einige kleine Blutungen. 
Oberlappen emphysematos gebläht. Im Mittellappen eine schieferige Narbe. 
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Unterlappen sehr blutreich. Bronchialschleimhaut wie links. Einzelne 
Bronchialdrüsen stark schwarz pigmentiert und verkalkt. 

Milz stark vergrößert. Milzmasse = 19:14:5 cm. Milzgewicht = 
676 g. Die Milzkapsel zeigt zahlreiche fibröse Knötchen. Auf dem 
Durchschnitt treten die Follikel sehr deutlich hervor. Pulpa von hell¬ 
roter Farbe und schlaff. 

Linke Nebenniere klein. Rinde stark verfettet; Marksubstanz 
dunkelbraunrot. 

Fettkapsel der linken Niere sehr dick. Niere groß und 250 g 
schwer. Nierenkapsel leicht abziehbar. Nierenoberfläche glatt, glänzend, 
von dunkelblauroter Farbe. An einer Stelle eine erbsengroße Cyste. 
Auf dem Nierendurchschnitt zeigt die Rinde eine graurote, das Mark 
eine blaurote Farbe. In der Rinde treten einzelne verkalkte Knäuel 
hervor. 

Rechte Nebenniere und Niere im allgemeinen wie links. Nieren¬ 
gewicht = 260 g. Auf der Nierenoberfläche eine kleine ältere Infarkt¬ 
narbe. Die Spitzen der Nierenpapillen vielfach verkalkt. 

Auf der Schleimhaut des Magens und Zwölffingerdarmes finden sich 
zahlreiche kleine Blutungen. Ductus choledochus durchgängig. 

Die Leber ist namentlich in ihrem rechten Lappen kolossal ver¬ 
größert, der linke Lappen hingegen erscheint eher klein. Auf der Ober¬ 
fläche tritt, namentlich auf derjenigen des linken Lappens eine große 
Zahl von kleineren und größeren Knoten und Hervorbuckelungen zu¬ 
tage. Die Leberserosa zeigt sich an vielen Stellen verdickt und getrübt. 
Lebergewicht = 4145 g. Die Leber ist blutreich und von gelber Farbe. 
Auf dem Durchschnitt findet man die Leberzellenläppchen von breiten, 
grauen Bindegewebszügen eingeschlossen. Die Farbe einzelner Leber¬ 
zelleninseln ist gelbgrün. In dem stark ikterischen Organ läßt sich eine 
fettige Verfärbung nicht deutlich wahrnehmen. 

Geschlechtsorgane ohne Veränderungen. 

Rechter Schilddrüsenlappen vergrößert, im linken eine große Cyste. 

Aortenintima an einzelnen Stellen verfettet. 

Anatomische Diagnose: Hypertrophische Leberzirrhose. Milz¬ 
tumor. Fettsucht. 

Bei mikroskopischer Untersuchung findet man in der Leber 
neben starker Verfettung von Leberzellen breite, gewucherte Binde- 
gewebszüge zum Teil von narbigem Aussehen, teilweise aber mit Rund¬ 
zellen dicht durchsetzt. Vielfach bekommt man auch Wucherungen von 
Gallengängen zu sehen. 

In den Arm- und Beinnerven hat sich eine sehr ausgedehnte Dege¬ 
neration und Atrophie der Nervenfasern ausgebildet. 

Beobachtung 2. 

Margarete I . . ., 29 Jahre alt, Hausfrau aus Zürich. Aufgenommen 
am 18. April 1902. Gestorben am 4. Mai 1902. 

Anamnese. Die Kranke stammt aus gesunder Familie. Ihr Vater 
sei ein starker Alkoholtrinker. 

Da es ihr im elterlichen Hause nicht behagte, trat sie mit 16 Jahren 
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eine Stelle als Zimmermädchen in einem Gasthause an. Sie litt damals 
längere Zeit an Bleichsucht. 

Im Alter von 19 Jahren heiratete sie und führte mit ihrem Mann 
eine Schankwirtschaft. Von da an trank sie täglich und reichlich Wein. 
In den letzten Jahren habe sie besonders viel Weißflog’schen Magen¬ 
bitter zu sich genommen. 

Vor 2 Monaten stellte sich ein sehr quälendes Brennen in beiden 
Fußsohlen ein. Bald bemerkte Pat. nach langem Stehen Anschwellung 
der Beine. Wenige Zeit darauf beobachtete sie eine Gelbfärbung der 
Augen. Sie wandte sich deshalb an einen Arzt, welcher ihr eine genaue 
Ernährungsweise verschrieb, die sie längere Zeit, aber ohne Erfolg be¬ 
obachtet haben will. 

Vor wenigen Tagen stellte sich Schwäche in den Armen und bald 
darauf auch in den Beinen ein. Die Schwäche nahm schnell zu, so daß 
Pat. heute nicht mehr einen Löffel mit den Händen zu halten vermag 
und außerstande ist, zu stehen und zu gehen. 

Der besseren Verpflegung wegen ließ sie sich in die medizinische 
Klinik aufnehmen. 

Status praesens. 19. April 1902. Mittelgroße, kräftig gebaute 
und gut genährte Frau. Haut deutlich ikterisch getärbt; sie fühlt sich 
etwas warm ah und ist mit klebrigem Schweiß bedeckt. Sensorium nicht 
ganz frei. An beiden Unterschenkeln leichte Ödeme. Kollabierte 
Rückenlage. 

Kopf frei beweglich. Gesichtsausdruck aufgeregt und unruhig. 
Stirn-, Wangen-, Kinnhaut und Skleren zitronengelb. Wangen und 
Lippen zeigen cyanotische Verfärbung. 

Pupillen beiderseits gleich, mittelweit, auf Licht und Akkomomdation 
schnell und gut regierend. Im Augenhintergrund keine Veränderungen. 
Die Kranke sieht und hört gut, zeigt auch keine Geschmacks- und 
Geruchsstörungen. 

Auf dem Zahnfleisch fuliginöser Belag. Zunge trocken, rissig, mit 
blutigen Krusten bedeckt. Gaumenreflex sehr lebhaft. 

Stimme dünn, zittrig, leicht heiser.^ Artikulation mangelhaft. Bei 
der Kehlkopfspiegeluntersuchung nichts Auffälliges. 

Hals kurz und dick. Keine Schilddrüsenvergrößerung. Keine 
Lymphdrüsenschwellung. 

Thorax auf Druck starr, aber nicht empfindlich. Atmung be¬ 
schleunigt, kosto-abdominal und nicht erschwert. An den Atmungs¬ 
werkzeugen keine Veränderung nachzuweisen, aber die Kranke hustet 
öfter und wirft auch geringe zähe, schleimige Massen aus. 

In der Herzgegend sind sehr ausgedehnte lebhafte Erschütterungen 
zu sehen. Spitzenstoß im fünften linken Zwischenrippenraum, 2 cm außer¬ 
halb der linken Mammillarlinie, sehr hebend und kaum mit 2 Finger¬ 
kuppen zu überdecken. Perkutorische Herzgrenzen: oberer Rand der 
zweiten linken Rippe, oberer Rand der sechsten Rippe, 2 cm außerhalb 
der linken Mammillarlinie, 2 cm außerhalb des rechten Sternalrandes. 
Herztöne leise, aber rein. Diastolischer Pulmonalton accentuiert. Herz¬ 
bewegung regelmäßig, beschleunigt. 
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Halsgefäße nicht sichtbar. Radialpuls schlecht gefüllt, leicht unter¬ 
drückbar, regelmäßig, 128 Pulse in 1 Minute. 

Abdomen leicht aufgetrieben. Bauchdecken nicht gespannt und 
nirgends druckempfindlich. 

Leberdämpfung beginnt an der 4. rechten Rippe und reicht 3 cm 
unterhalb des rechten Brustkorbrandes. Die Leber respiratorisch ver¬ 
schieblich. Ihr unterer Rand fühlbar, stumpf, sehr hart und grobhöckerig. 

Milz nicht zu fühlen, perkutorisch zwischen 9. —11. Rippe nachweisbar. 

Der Magen ist bei Druck nicht empfindlich. Seine große Kurvatur 
steht am Nabel. Es besteht Appetitlosigkeit bei vermehrtem Durst. 
Niemals Erbrechen. 

Nieren- und Harnblasengegend ohne Veränderung. 

Unterbauchgegend gibt leicht gedämpften, tympanitischen Perkussions¬ 
schall. 

Aus der Scheide entleert sich übel riechender Ausfluß. Uterus ver¬ 
größert und druckempfindlich. 

Harn gelbrot, mit starkem Ziegelmehlsediment, aber frei von Eiweiß 
und Zucker. Harnmenge binnen 12 Stunden 200 cbcm. Spezifisches Qe- 
wicht = 1025. Bei mikroskopischer Untersuchung des Harnsedimentes 
finden sich Rundzellen, Pflasterepithelzellen, einige körnige Nierenzylinder, 
saueres harnsaures Natron und einige wenige Tripelphosphatkristalle. 
Reaktion des Harnes sauer. 

Die Kranke ist nicht imstande, die Arme senkrecht zu erheben. 
Der passiv erhobene Arm fällt bald wieder herab. Beuge- und Streck¬ 
bewegung in den Ellenbogen-, Hand- und Fingergelenken nur Behr mühsam 
und mangelhaft möglich. Die Kraft des Händedruckes sehr gering. Druck 
auf die Nerven und Muskeln der Arme nicht auffällig empfindlich. Das 
Hautgefühl für Berührung und Nadelstiche sehr herabgesetzt, besonders 
auf der Streckseite und gegen die Fingerenden zu. Leitung der Scbmerz- 
empfindung nicht verlangsamt. Temperatursinn nur für grobe Unterschiede 
erhalten. Ortssinn nicht gestört. Periost- und Sehnenreflexe kaum nach¬ 
weisbar. Muskeln und Nerven reagieren auf den Reiz des faradischen 
Stromes recht g\it. Keine vorgeschrittene Muskelabmagerung. 

Die Kranke kann weder stehen noch gehen und knickt beim Ver¬ 
such dazu zusammen. Auch kann sie im Bette die Beine nicht erheben 
und weder beugen noch strecken. Keine auffällige Muskelabraagerung. 
Druck auf die Muskeln und Beinnerven nicht empfindlich. Die Haut 
der Füße und Zehen cyanotisch gefärbt und kühl. Tastempfindung sehr 
herabgesetzt, namentlich auf der Außenseite der Oberschenkel, desgleichen 
die Schmerzempfindung. Muskel- und Ortssinn erhalten, hingegen der 
Temperatursinn nur für große Unterschiede vorhanden. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe nicht auszulösen. Muskeln und Nerven sprechen 
nur gegen einen sehr starken faradischen Strom an. 

Blasentätigkeit ungestört. 

Bauchdeckenrefiex beiderseits vorhanden. 

Das Sensorium ist nicht dauernd frei. Die Kranke gibt auf gestellte 
Fragen oft ganz verkehrte Antworten, verbessert sich dann aber vielfach 
und gelangt allmählich zu einer richtigen Angabe. Sie läßt Harn und 
Stuhl unter sich. 
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Achselhöhlentemperatur = 38,4 C. Ordo: Massage und Tincturae 
Strychni et tincturae Valerianae aethereae aa 5,0 — 3 mal täglich 
20 Tropfen. 

Krankheitsverlauf: Die Kranke fieberte anhaltend am Abend 
bis 38,5°; nur an den letzten 4 Lebenstagen bestand auch am Morgen 
Fieber, welches dann gegen Abend bis auf 39,9 0 C. stieg. Puls stets 
beschleunigt, zwischen 112—130. Die Zahl der Atmungszüge wechselte 
zwischen 20—28. 

Das Bewußtsein wurde langsam mehr und mehr benommen. Nament¬ 
lich traten in der Nacht lebhafte Delirien ein, die Kranke schimpfte dabei 
viel und spuckte um sich. 

Die Oelbfarbung der Haut nahm mehr und mehr zu. 

Harn und Kot ließ die Kranke andauernd unter sich. 

Vier Tage vor dem Tode stellten sich über dem linken Unterlappen 
Dämpfung und Bronchialatmen ein. Ein zunehmender Kräfteverfall war 
unverkennbar. Bald machte sich Unvermögen zum Schlucken bemerkbar. 
Am 4. Mai 1902 trat unter Zeichen von Herzschwäche der Tod ein. 

Sektion am 4. Mai 1902. Etwas Pachymeningitis interna, sonst 
keine Veränderung an Hirn, Hirnhäuten und Kückenmark. 

Ikterische Verfärbung der Hautdecken mittleren Grades. Striae auf 
den Bauchdecken. Ziemlich ansehnliches Fettpolster. Muskulatur schlaff. 

Zwerchfellsstand rechts im dritten Interkostalraum, ebenso links. 

Im Herzbeutel sehr wenig Flüssigkeit. Reichliches subepikardiales 
Fettgewebe. Herzmuskel beiderseits schlaff und erweitert, von blaßroter 
Farbe. Klappen zart und unversehrt. 

Pleura der linken Lunge glänzend. Auf der Lingula starkes 
Emphysem. Oberlappen lufthaltig, Unterlappen luftarra. Auf dem 
Durchschnitt ergießt sich bei Druck aus dem Unterlappen ein trüber Saft, 
aus dem Oberlappen schaumige Flüssigkeit. 

In der Pleura des rechten Unterlappens zahlreiche kleine Blutungen, 
auch in deijenigen des Oberlappens, wo sie stellenweise gruppenförmig 
dichter beieinander stehen. Vorderer Rand des Mittellappens emphy¬ 
sematos gebläht. Ober- und Mittellappen sind lufthaltig und entleeren 
auf Druck reichlich schaumige, gelbliche Flüssigkeit. Unterlappen fast 
luftleer und von gleicher Beschaffenheit wie der linksseitige Unterlappen. 

Schilddrüse groß und cystisch entartet. Der Processus pyramidalis 
ist umfangreich und erreicht das Zungenbein. 

Ösophagusschleimhaut stark cyanotisch, ebenso die Schleimhaut des 
Kehlkopfeinganges. 

Milz groß: 16—12—5 cm. Milzkapsel unverändert. Milzgewebe 
auf dem Durchschnitt abstreifbar. Trabekel und Follikel undeutlich. 

Linke Nierenkapsel löst sich leicht von der Nierenoberfläche; Nieren¬ 
oberfläche leicht ikterisch gefärbt und glatt. Auf dem Durchschnitt 
siebt das Nierenmark stark hyperämisch aus. Im Nierenbecken einige 
kleinere Blutungen. 

Die rechte Nierenkapsel läßt sich stellenweise nur schwer ablösen. 
Rechte Niere von gleicher Beschaffenheit wie die linke. 

Die Gallenblase ist groß und überragt den unteren Leberrand um 
DenUcbes Archiv für klin. Medizin. 121. Bd. 2 

Digitized by Google 


Qrigiral frc^ 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



18 


Eichhorst 


S cm. Leber mächtig vergrößert und 3 kg schwer. Leberoberfläche 
vielhöckrig. Die Leber schneidet sieb schwer, fast knirschend. Sie ist 
von gelber Farbe und zeigt eine sehr deutliche Läppchenzeichnung. Viele 
Leberläppchen tief orange-gelb und durch breite, graue Züge voneinander 
getrennt. 

Magenschleimhaut teilweise gefaltet und an der Cardia und im 
Fundus Btark injiziert. 

Am Darm nichts Auffälliges. In der Harnblase trüber, bräunlicher 
Harn. 

Im Fundus uteri ein kleines subseröses Myom. Cervikalkanal sehr 
lang mit deutlichen Plicae palmatae. 

Ovarien groß, sonst unverändert. 

Auf der Darmschleimhaut stellenweise umfangreiche Blutungeh. 

Anatomische Diagnose: Umschriebene doppelseitige Pacby- 
meningitis interna haemorrhagica — Hypostatische Lungenentzündung in 
den Unterlappen beider Lungen. — Alveoläres Randemphysem der Lungen. 
— Hypertrophische Leberzirrhose. — Schleimhautblutungen im Darin. — 
Subseröses Uterusmyom. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leber ergab eine 
starke Verfettung und Gallenpigmentansammlung in den Leberzellen und 
ausgedehnte interlobuläre Bindegewebswncherung. In dem gewucherten 
Bindegewebe wechselten vielfach narbige, zellenarme Stellen mit solchen 
ab, in welchen Rundzellenherde anzutreffen waren. Eine erhebliche 
GallengangBwucherung ließ sich nicht feststellen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes zeigte 
nichts Auffälliges. 

Dagegen fanden sich in den Bein- und Armnerven sehr aus¬ 
gedehnte Degenerationen und Atrophien in den Nervenfasern. 

Sainton u. Castaigne geben in ihrer früher erwähnten 
Arbeit an, daß bei dem Zusammentreffen von Alkoholneuritis und 
Leberzirrhose es sich um Fettzirrhose handele, daß die Alkohol¬ 
neuritis meist Arme und Beine betreffe und oft mit Sphinkteren- 
störung und psychischen Störungen verlaufe. Werden diese An¬ 
gaben durch meine beiden Beobachtungen bestätigt? 

Auch bei meinen beiden Kranken ließ sich eine vorgeschrittene 
Verfettung der Leberzellen nach weisen. Bei beiden handelte es 
sich um eiue hypertrophische Leberzirrhose, welche namentlich bei 
dem ersten Kranken ein sehr bedeutendes Maß angenommen hatte. 
Bei beiden Kranken waren Arme und Beine von Lähmung be¬ 
troffen und beide boten Störungen des Bewußtseins dar. Dagegen 
zeigten sich nur bei der zweiten Kranken Störungen der Schließ¬ 
muskeln von Harnblase und Mastdarm, und es schien mir dies 
mehr mit Bewußtseinsstörungen als mit einer Sphinkterenlähmung 
in Zusammenhang zu stehen. In Rücksicht auf die geringe Zahl 
von einschlägigen eigenen Beobachtungen muß ich mich eines Ur- 
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teils darüber enthalten, ob in den angegebenen Störungen etwas 
Eigentümliches gelegen ist. Jedenfalls habe ich die gleichen Er¬ 
scheinungen gar nicht selten auch dann bei Alkoholneuritis zu 
sehen bekommen, wenn die Kranken nicht zu gleicher Zeit an 
Leberzirrhose litten. 

Das Vorkommen gerade einer hypertrophischen Leberzirrhose 
traf auch für die beiden Beobachtungen von Porot u. Froment 
zu- Diese beiden Ärzte betonen, daß das Zusammentreffen von 
Leberzirrhose und Alkoholneuritis fast immer Frauen betreffe. 
Bei beiden Kranken waren ebenfalls Arme und Beine gelähmt und 
traten Delirien auf. Die gelähmten Muskeln waren abgemagert. 
Die eine der Kranken litt noch an Erythromelalgie und Sklero¬ 
dermie im Gesicht, während die andere eine Ptosis hatte. Die 
Vorhersage halten Porot u. Froment nicht für ungünstig. 

3. Über alkoholische Abducenslähmung. 

Eine Lähmung von Augenmuskeln kommt bei Alkoholisten 
ohne Frage selten vor. Hiller, Lilienfeld, Schulz und 
Oppenheim haben zwar Beispiele dafür beschrieben, doch be¬ 
gegnete Uhthoff in seiner umfangreichen Arbeit „über den Ein¬ 
fluß des chronischen Alkoholismus auf das menschliche Sehorgan“ 
unter 1000 Alkoholisten nur 3 mal Augenmuskellähmungen. Auch 
meine eigenen Erfahrungen sprechen dafür, daß Augenmuskel¬ 
lähmungen bei Säufern nur selten anzutreffen sind. Freilich fand 
ich sie wesentlich häufiger als Uhthoff, nämlich unter 124 Kranken 
4mal (3,2°/ 0 ). Frauen waren häufiger als Männer betroffen; unter 
40 Frauen kam Augenmuskellähmung 2 mal und nur ebensooft bei 
84 Männern vor. 

Beachtung verdient, daß, wenn einmal ein Alkoholist an einer 
Augenmuskellähmung erkrankt, es sich fast ausnahmslos um den 
Musculus rectus lateralis s. externus handelt. Unter meinen eigenen 
Kranken litten ein Mann und eine Frau an beiderseitiger Abducens¬ 
lähmung, eine Frau an Lähmung des rechten Abducens und ein Mann 
an Lähmung des rechten Musculus levator palpebrae superioris. 
Wäre die Augenmuskellähmung zweifellos neurogenen Ursprunges, 
so läge die Vermutung nahe, dem Nervus abducens im Vergleich 
mit den anderen Augenmuskelnerven eine größere Empfindlichkeit 
gegenüber den toxischen Einflüssen des Alkohols zuzusprechen. 
Eine solche Annahme hat auf dem Gebiete toxischer Neuritiden 
nichts Befremdendes. Ist es doch eine sehr bekannte Erfahrung, 
daß gerade dem ßadialnerven für die Schädigungen durch Blei 
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eine wesentlich größere Bedeutung zukommt als allen übrigen 
Armnerven. Woran dies liegt, ist freilich noch immer eine un¬ 
gelöste Frage. 

Auf Grund einer Erfahrung, welche ich im folgenden mit- 
teilen will, sind aber in mir Zweifel aufgestiegen, ob überhaupt 
die alkoholische Lähmung des Musculus rectus lateralis von einer 
Neuritis nervi abducentis abhängt und nicht vielmehr myogenen Ur¬ 
sprunges ist, also einer unmittelbaren Schädigung des Augenmuskels 
ihre Entstehung verdankt Eine Gelegenheit, sich darüber in der 
Literatur Aufklärung zu verschaffen, ist nicht gegeben, weil bis 
jetzt anatomische Untersuchungen über alkoholische Augenmuskel¬ 
lähmungen nicht vorliegen. Sollten sich meine Zweifel in Zukunft 
als berechtigt ergeben, so blieb noch immer die Aufgabe zu lösen 
übrig, weshalb nun gerade der Musculus rectus lateralis der vom 
Alkohol bevorzugte Augenmuskel ist. 

Die Beobachtung, auf welche ich mich stütze, ist folgende: 

Beobachtung. 

Wilhelm V. . . ., 36 Jahre alt, Steiudrucker aus Zürich. Auf¬ 
nahme auf die medizinische Klinik am 21. August 1890, gestorben am 
28. August 1890. 

Anamnese: kann nicht aufgenommen werden, weil der Kranke 
somnolent und verwirrt ist. Seine Begleitung gibt auch nichts anderes 
an, als daß er seit Jahren in ungewöhnlich starker Weise Alkohol zu 
sich genommen habe. 

Status praeBens: Kleiner, aber kräftig gebauter Mann. Panni- 
culus adiposus sehr reichlich entwickelt. Muskulatur schlaff, nicht druck¬ 
empfindlich. Haut trocken und von blaßgrauer Farbe. Über beiden 
Schulterblättern reichliche Akne. In der linken Achselhöhle eine etwa 
walnußgroße, auf Druck nicht schmerzende Lymphdrüse. Der Kranke 
nimmt Bückenlage ein. Achselhöhlentemperatur = 36,8° C bei 80 regel¬ 
mäßigen, nur mäßig gefüllten und gespannten Pulsen. 

Gesichtsausdruck stupid und teinahmslos. Pupillen mittelweit; sie 
reagieren gut auf Lichteinfall. An der Unterlippe fast beständig fibrilläre 
Muskelzuckungen. Zunge feucht, stark grauweiß belegt; sehr starkes 
Zittern der Zunge beim Herausstrecken. Keine Lähmungen an den Ge¬ 
sichtsmuskeln nachweisbar. 

Sensorium augenblicklich frei. Der Kranke klagt über nichts anderes, 
als daß er mit jedem Tage schlechter sehen könne. Er zählt vorgehaltene 
Finger nur bis auf eine Entfernung von 1 m richtig. Bei der ophthalmo¬ 
skopischen Untersuchung fällt eine lebhafte Rötung beider Opticuspapillen 
auf, doch sind die Papillengrenzen scharf und die Blutgefäße unverändert. 

Der Kranke ist imstande, mit seinen Armen und Beinen alle Be¬ 
wegungen auszuführen. Störungen der Hautsensibilität sind weder im 
Gesicht nooh an Rumpf oder Gliedern nachweisbar. 
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Patellarsehnenreflex beiderseits vorhanden. 

An den Eingeweiden der Brust- und Bauchhöhle keine Veränderungen. 
Der Harn zeigt eine Tagesmenge von 1000 ccm mit einem spezifischen 
Gewicht = 1020 und enthält weder Eiweiß noch Zucker. 

Krankheitsverlauf: Der Kranke war in der Nacht vom 22. 
zum 23. August sehr unruhig, wußte nicht, wo er sich befand, stand 
häufig auf und wanderte unruhig im Zimmer umher. Er glaubte Personen 
zu sehen und bei seiner Arbeit zu sein. 

Am 24. August tobte er so laut, daß man ihn isolieren mußte. Er 
wurde gewalttätig, zerriß die Bettdecke und spuckte auf seine Umgebung 
und beschimpfte sie. Chloralbydrat und Opium brachten kaum Beruhigung. 

Am 28. August stellte sich am Morgen Trachealrasseln ein und um 
9 Uhr vormittags trat der Tod ein. 

Sektionsbefund: Mittelgroßer, ganz leicht abgemagerter Körper. 
Blasse Hautfarbe. Keine Ödeme. Kein Ikterus. 

Schädel ohne Besonderheiten. Im Sinus longitudinalis flüssiges Blut. 
Dura beiderseits gleichmäßig gespannt. Pia sehr stark ödematös. Pia- 
gefäße wenig gefüllt. Arterien der Hirnbasis ohne Veränderungen. Nervi 
und Tractus optici zeigen keine Veränderungen. Die Pia trennt sich 
leicht von der Großhirnoberfläche und bietet nichts Auffälliges dar. 

Seitenventrikel nicht erweitert. Gehirn von guter Konsistenz, im 
ganzen blutarm. Nirgends eine Herderkrankung zu finden. 

Pannikulus gut erhalten. Muskulatur desgleichen und von guter 
Farbe. 

Thorax unten etwas trichterförmig eingezogen. Leber überragt den 
Rippenbogen um 1 cm. In der Bauchhöhle keine Flüssigkeit. Zwerchfell¬ 
stand rechts im 4. Interkostalraum, links an der 5. Rippe. 

Die linke Lunge retrahiert sich etwas, die rechte gar nicht. Beide 
Lungen zeigen an der Spitze und mit dem Zwerchfell einige Ver¬ 
wachsungen. In der linken Pleurahöhle finden sich 100 ccm klarer, 
gelblicher Flüssigkeit. Rechte Pleurahöhle leer. 

Perikardialflüssigkeit klar und nicht vermehrt. Herz schlaff. Im 
linken Herzen Cruor in mäßiger Menge, rechts Cruor und Speckhaut¬ 
gerinnsel neben flüssigem Blut. 

Rechter Ventrikel im Konus erweitert. Papillarmuskeln etwas 
lang, Muskulatur bräunlich, 4 mm dick. An einer Stelle einige sub¬ 
epikardiale Ekchymosen. Foramen ovale geschlossen. 

Muskulatur des linken Ventrikels bis 15 mm dick. Keine Schwielen 
in ihr erkennbar. Horzklappen und große Gefäße unversehrt. Coronar- 
gefäße stellenweise mit Intimaverdickungen. 

Linke Lunge groß. Ihre Alveolen vorn leicht diffus erweitert. Im 
unteren Lappen findet sich ein erbsengroßer Kalkknoten mit weißlicher, 
narbiger Umgebung. In den mittleren Abschnitten des Oberlappens 
zeigen sich einige kleine käsige Knötchen, zum Teil mit schiefriger Um¬ 
gebung. Sonst ist die ganze Lunge lufthaltig oder stark ödematös. 

Pulmonalarterien frei. Bronchien weit. Bronchialdrüsen schwarz 
und leicht vergrößert. 

Die rechte Lunge zeigt im Oberlappen 4 käsige Knoten. Einer 
sitzt nabe der Spitze und ist erbsengroß, ein zweiter dicht unter der 
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Pleura 2 cm vom ersten entfernt und von einer kleinen Gruppe broncho- 
pneumonischer Herde umgeben. Auch ein dritter Herd reicht bis an 
die Pleura und wird auf seiner Oberfläche von einer dünnen Schicht 
hämorrhagischen Gewebes bedeckt. Alle diese Herde Bind in der Mitte 
erweicht. Die Erweichungshöhlen stehen mit einem Bronchus in Ver¬ 
bindung. 

Zunge ohne Besonderheit. Beide Tonsillen etwas groß, mit kleinen 
käsigen Pfröpfchen. Halslymphdrüsen, Kehlkopf und Trachea.unverändert. 
Tracheo-bronchiale Lymphdrüsen enthalten viel Pigment, sind aber sonst 
unverändert. 

Linke Nebenniere unversehrt. Linke Niere sehr blutreich und 
cyanotisch gefärbt. 

Bechte Nebenniere und Niere von gleicher Beschaffenheit wie die 
linksseitigen Gebilde. 

Magen- und Darmschleimhaut leicht injiziert. Übrige Baucheingeweide 
ohne Veränderung. 

Anatomische Diagnose: Diffuses LungeneraphyBem. — Ältere 
käsige Herde in den Lungen. — Mäßige Dilatation des rechten Ventrikels. 

Die hintere Hälfte beider Augäpfel und die äußeren Augen¬ 
muskeln wurden herausgenommen, in Formol erhärtet und dann 
mikroskopisch untersucht. Zur Färbung der mit Gefriermikrotom 
hergestellten Schnitte wurden Boraxkarmin, Alaunkarmin und 
Hämatoxylin benutzt. 

An dem Opticusstamm fielen Rundzellenherde auf der Innen¬ 
fläche der äußeren Opticusscheide auf. Die Zellen bestanden durch¬ 
wegs aus uninucleären Formen. Die Rundzellenherde dehnten sich 
mehr der Länge als der Tiefe nach aus und hielten sich ziemlich 
nahe an die Eintrittsstelle des Opticus in den Augapfel. Auch 
die innere Opticusscheide war von Rundzellenherden auf ihrer dem 
Scheidenraum zugewendeten Fläche stellenweise bedeckt. An 
manchen Orten kamen Rundzellenherde der äußeren und inneren 
Scheide aufeinander zu liegen und mehrfach war es an solchen 
Stellen zu einem Verschluß des Scheidenraumes gekommen. 

Die äußeren Augenmuskeln waren dem unbewaffneten Auge 
unverändert erschienen. Auf Längs- und Querschnitten boten 
jedoch bei mikroskopischer Untersuchung beide Musculi recti la¬ 
terales vorgeschrittene Veränderungen dar. Indem interfascikulären 
Bindegewebe fanden sich nämlich zahlreiche Rundzellenherde, welche 
an vielen Stellen um ein stark mit Blut gefülltes Gefäß herum¬ 
gelagert waren (vgl. Abbild. 4 Taf. II). An vielen Stellen drangen 
diese Herde in das Innere der Muskelbündel ein und schienen ein¬ 
zelne Muskelfasern stark zu drücken. Wenn man auf Querschnitten 
von Augenmuskeln auf die Größe der Muskelfasern achtet, so 
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wird man unschwer erkennen, daß diese in den einzelnen Muskel¬ 
faserbündeln sehr verschieden ausfällt. Im allgemeinen pflegen die 
Muskelfasern des gleichen Bündels von annähernd gleich großem 
Querschnitt zu sein. Die eben beschriebenen Entzündungsherde 
zeichneten sich nun dadurch aus, daß sie fast ausschließlich Bündel 
mit sehr breiten Muskelquerschnitten betrafen. * 

Wer sich mit der Histologie der Augenmuskeln beschäftigt 
hat, dem wird es bekannt sein, daß man innerhalb der Augen¬ 
muskeln ganz außerordentlich zahlreich auf feine Nervenäste stößt, 
deren Nervenfasern durch sehr großes Kaliber ausgezeichnet sind. 
Während sich nun in dem interfascikulären Bindegewebe die be¬ 
schriebenen Rundzellenherde gebildet hatten, erschienen die Nerven¬ 
fasern frei von krankhaften Veränderungen und ebenso hatte auch 
nirgends eine Rundzellenansammlung um Nervenfaserstämmchen 
stattgefunden. 

Zahl und Ausbreitung der Rundzellenherde im interfasciku¬ 
lären Bindegewebe mußten durchaus den Eindruck hervorrufen, 
daß sie unter Umständen imstande wären, die Tätigkeit des Muskels 
in mehr oder minder hohem Grade zu schädigen. 

Ich habe mir noch die Frage vorgelegt, ob sich im Gebiete 
des Rectus lateralis im Vergleich zu den anderen Augenmuskeln 
Verschiedenheiten in bezug auf Größe und Beschaffenheit der ein¬ 
zelnen Muskelfasern oder Reichtum und Verteilung der Blutgefäße 
finden, aber ich bin nicht imstande gewesen, dergleichen nach¬ 
zuweisen. Der Gedanke, diesen Dingen nachzugehen lag um so 
näher, als der Musculus rectus lateralis pach Volkmann der 
zweitstärkste aller Augenmuskeln ist und darin nur noch vom 
Musculus rectus medialis übertroffen wird. 

4. Über die Verteilung der motorischen und 
sensiblen Nervenfasern in den peripherischen 

Nerven. 

Über die Anordnung der motorischen und sensiblen Nerven¬ 
fasern innerhalb der einzelnen Nervenbündel gemischter periphe¬ 
rischer Nervenstämme ist meines Wissens kaum irgend etwas be¬ 
kannt. Liegen die einen innerhalb der Nervenbündel mehr periphe¬ 
risch, die anderen mehr zentral, oder liegen sie in regelloser An¬ 
ordnung bündelweise nebeneinander oder wechseln motorische und 
sensible Nervenfasern auf einem Nervenquerschnitt annähernd 
regelmäßig miteinander ab — alles das sind bis jetzt nicht nur 
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ungelöste Fragen, sondern Fragen, deren Beantwortung kaum je¬ 
mals ernstlich zu lösen versucht wurde. 

Begreiflicherweise würde die Aufgabe, um welche es sich 
handelt, ohne große Schwierigkeiten zu erfüllen sein, wenn motorische 
und sensible Nervenfasern durchgreifende und leicht erkennbare 
Unterschiede in ihrem Aussehen oder bei histologischer Unter¬ 
suchung in ihren Beziehungen zu bestimmten Farbstoffen darbieten 
würden. Aber beide Bedingungen treffen nicht zu. 

Die Anatomen haben sich vielfach mit der Frage beschäftigt, 
ob nicht Größenunterschiede eine Unterscheidung zwischen 
sensiblen und motorischen Nervenfasern ermöglichten. Emmert, 
Rosenthal, Henle und Stannins fanden in den motorischen 
Nervenfasern der Vorderwurzeln des Rückenmarkes größere Durch¬ 
messer als in den sensiblen Hinterwurzeln. Auch Siemerling 
kam zu dem gleichen Ergebnis. Allein schon J. Müller, Ehren¬ 
berg, Valentin und Lersch erhoben gegen diese Angaben 
Widerspruch, und jedenfalls herrscht darin Übereinstimmung, daß 
innerhalb beider Rückenmarkswurzeln so zahlreiche Übergangs¬ 
formen vorhanden sind, daß man praktisch mit der Erkenntnis, 
daß das Durchschnittsmaß der motorischen Nervenfasern größer 
ausfällt als dasjenige der sensiblen, für die Diagnose, ob eine ein¬ 
zelne Nervenfaser in einem peripherischen Nervenbündel motori¬ 
scher oder sensibler Art sei, nichts machen kann. Nach Reiß ne r 
und Luchtmans soll übrigens das Verhältnis der Fasergröße in 
beiden Rückenmarks wurzeln in den verschiedenen Rückenmarks¬ 
höhen wechseln. 

Löwe glaubte in dem färberischen Verhalten ein Mittel ge¬ 
funden zu haben, um an der einzelnen Nervenfaser ihre Funktion 
festzustellen. An Kaninchenembryonen wenigstens wollte er die 
Beobachtung gemacht haben, daß sich die sensiblen Nervenfasern 
weniger dunkel mit Karmin färben als die motorischen. Diese 
Angabe ist meines Wissens niemals ernstlich nachgeprüft worden, 
vielleicht deshalb, weil sie von vornherein sehr wenig wahrschein¬ 
lich ist. Daß sie für den Menschen nach der Geburt nicht Geltung 
hat, darf wohl mit gutem Grunde behauptet werden. 

Vielleicht eröffnet sich aber doch eine Aussicht, in das bis¬ 
herige Dunkel einiges Licht zu bringen, wenn man die Erfahrungen 
der Klinik und pathologischen Anatomie zu Hilfe nimmt. Haben 
doch beide auch auf anderen Gebieten der Neurologie Hervor¬ 
ragendes geleistet. Ich habe sowohl bei einzelnen Banken mit 
Alkoholneuritis als auch bei kryptogenetischer Polyneuritis Per- 
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sonen beobachtet, welche an einer vollkommenen Extremitäten¬ 
lähmung litten, ohne daß man imstande war, an ihnen sensible 
Störungen an den gelähmten Gliedern nachzuweisen. Hier bot sich 
also eine Gelegenheit dar, bei Verstorbenen peripherische Nerven 
zu untersuchen, in denen die motorischen Nervenfasern schwer ge¬ 
schädigt sein mußten, während die sensiblen als unversehrt anzu¬ 
nehmen waren. 

Schon der Kranke mit Alkoholneuritis und Herpes zoster, über 
welchen auf S. 2 berichtet wurde, bietet Gelegenheit dar, um 
auf dem angedeuteten Wege einen Einblick in die Verteilung 
zwischen motorischen und sensiblen Nervenfasern innerhalb der 
Nervenbündel gemischter peripherischer Nervenstämme zu gewinnen. 
Bei Wiedergabe seiner Krankengeschichte wurde angeführt, daß 
sich an ihm keine sensiblen Störungen an den Unterschenkeln und 
Füßen nachweisen ließen, während die Muskeln vollkommen ge¬ 
lähmt waren. Die mikroskopische Untersuchung der Nervi tibiales 
und Nervi peronei ließ also ein Bild erwarten, wie es dem Unter¬ 
gänge motorischer. Nervenfasern bei Erhaltensein der sensiblen 
entspräche. Abbild. 3 Taf. II gibt den Querschnitt eines Nervenfaser¬ 
bündels des Nervus peroneus profundus sinister wieder, welches 
nach vorausgegangener Erhärtung in Müller-Formol mit Borax¬ 
karmin gefärbt worden war. Es handelt sich um eine 100 fache 
Vergrößerung. Die durch Karmin stark rot gefärbten Abschnitte 
entsprechen den degenerierten motorischen Nervenfasern, die un¬ 
veränderten Nervenfaserquerschnitte den wohlerhaltenen sensiblen 
Bahnen. Zunächst erkennt man, daß die motorischen Bahnen einen 
wesentlich umfangreicheren Teil des Nervenbündelquerscbnittes 
einnehmen als die sensibelen. Es handelt sich dabei nicht etwa 
um ein zufälliges Vorkommnis, denn auch auf den Querschnitten 
anderer Nervenbündel bleibt das Zahlenverhältnis zwischen sen¬ 
siblen und motorischen Nervenfasern das gleiche wie in dem ab¬ 
gebildeten Nervenbündel. Motorische und sensible Nervenfasern 
zeigen sich annähernd gleichmäßig über dem Nervenquerschnitt 
verteilt; man kann demnach nicht behaupten, daß die einen mehr 
in der Mitte, die anderen vorwiegend in den äußeren Abschnitten 
des Nervenbündels gelegen sind. Immerhin erscheint die Art der 
Verteilung bei beiden Nervenfaserarten doch eine etwas verschie¬ 
dene, denn während die erkrankten motorischen Nervenfasern 
mehr bündelförmig nebeneinander liegen, zeigen sich die sensiblen 
Nervenfasern zwischen diesen motorischen Gruppen mehr vereinzelt 
stehend. 
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Von anderen Polyneuritikern, die sich für eine Untersuchung 
der in Rede stehenden Erscheinungen eigneten, besitze ich in 
meiner Sammlung noch Präparate vom Nervus femoralis, ischiadicus, 
radialis, ulnaris, medianus, aber an allen diesen Nerven habe ich 
ungeiähr die gleichen Beobachtungen machen können. 

5. Über die rein parenchymatöse und die end- 
arteriitische Form der Alkoholneuritis. 

Man ist gewohnt von einer Alkohol neuritis und Alkohol¬ 
polyneuritis zu sprechen. In Wirklichkeit ist dies aber kaum 
richtig, denn entzündliche Veränderungen werden bei diesen Er¬ 
krankungen vermißt und in der Regel weder im Peri-, Epi- und 
Endonenrium noch an den Nervenfasern selbst angetroffen. Nicht 
um Entzündungen, sondern um Degenerationen handelt es sich bei 
einem durch Alkohol geschädigten Nerven. 

Wie aber verhält es sich mit den Blutgefäßen der er¬ 
krankten Nerven? In der Mehrzahl der Fälle findet man, so¬ 
weit meine eigenen Erfahrungen reichen, die Blutgefäße unver¬ 
sehrt. Aber von dieser Regel kommen auch Ausnahmen vor. Bald 
handelt es sich dabei um endarteriitische, bald außer um end- 
arteriitische auch noch um periarteriitische Veränderungen. Be¬ 
sonders stark fallen diese Gefäßentzündungen an den größeren Ge¬ 
fäßen des Perineuriums auf, aber sie lassen sich auch an den 
feineren Arterien innerhalb der Nervenbündel wahrnehmen. Es 
sei im folgenden zunächst ein Beispiel für eine sehr ausgedehnte 
Blutgefäßerkrankung bei Alkoholneuritis vorgeführt. 

Beobachtung. 

Anamnese: J. Pf. . . ., 57 Jahre alt, Arbeiter aus Zürich. Auf¬ 
genommen am 24. Juni 1897. Gestorben am 29. Juni 1897. 

Der Kranke wird in verwirrtem Zustande in die Klinik gebracht 
und kann über sein Leiden keine Angaben machen. Von seiner Be¬ 
gleitung erfährt man, daß er bis vor 2 Monaten immer gesund und arbeits¬ 
fähig gewesen sei. Er habe vor 2 Monaten über reißende Schmerzen in 
den Beinen, nach einiger Zeit auch in beiden Armen geklagt. Sehr 
bald hätte sich Schwächegefühl in den Beinen eingestellt, welches so über¬ 
hand nahm, daß der Kranke seit 4 Wochen dauernd im Bette liegen 
mußte. In letzter Zeit habe er auch über Schwäche in den Armen, 
namentlich in den Händen und Fingern geklagt. Da in den letzten 
Tagen die Kräfte bedenklich abnahmen, wurde der Kranke auf die 
medizinische Klinik gebracht. Es wird nun noch hervorgehoben, daß 
der Kranke schon seit vielen Jahren unmäßig Alkohol getrunken, und 
daß seine Vorliebe für Alkohol mehr und mehr zugenommen habe. Er 
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sei sehr oft sinnlos betranken gewesen und habe den Alkohol in jeder 
Form geliebt, besonders aber als Schnaps, Wein und Bier. 

Status praesens am 24. Juni 1897. 

Langer Mann. Lange, schlanke Knochen. Muskeln welk und von 
mäßigem Umfang. Mittelmäßiges Fettpolster. 

Gesichtsausdruck teilnahmlos. Augenlider halb geschlossen. Skleren 
rein. Pupillen beiderseits gleich, mittelweit, nur träge auf Lichtreiz 
und Akkommodation reagierend. Keine Augenmuskelläbmung. Gesichts¬ 
farbe graulich. Lippen trocken und blaßrot. Zunge grauweiß belegt, 
etwas trocken und gut bewegbar. Keine GeBichtsmuskellähmung. Kopf 
freibeweglich. Kein Schmerz bei Beklopfen des Schädels. 

Bei der Untersuchung des Augenhintergrundes nichts Auffälliges. 

Bewußtsein stark getrübt. Der Kranke murmelt häufig vor sich 
hin, wobei man das Gesprochene in der Regel nicht versteht. Er scheint 
zeitweise Tiere und Menschen zu sehen und macht nicht selten Abwehr¬ 
bewegungen. Auf Befragen gibt er meist gar keine oder eine unver¬ 
ständliche Antwort. 

Er nimmt in sich zusammengesunkene Körperlage ein. 

HalB 'mittellang. 

Brustkorb lang und flach, gegen Druck resistent, nirgends empfind¬ 
lich. Atmungstypus kosto-abdominal. Atmung beschleunigt (28 in der 
Minute). Bei der Perkussion nirgends ungewöhnliche Dämpfung über 
den Lungen, aber bei der Auskultation sehr verbreitetes und reichliches 
Schnurren und Pfeifen beiderseits. 

Spitzenstoß des Herzens nicht zu sehen und zu fühlen. Am Herzen 
nichts Auffälliges. 

Auch an den Baucheingeweiden keine Auffälligkeit. 

Achselhöhlentemperatur 37,3 u C. Puls klein, wenig gespannt, regel¬ 
mäßig, 100. 

Harn zum Teil in das Bett entleert. Der aufgefangene Harn ist 
rotgelb, sauer, frei von Eiweiß und Zucker und hat ein spezifisches 
Gewicht von 1012. 

Bis jetzt kein Stuhl entleert. Kein Auswurf. 

Die Beine fühlen sich warm an. Ihre Haut zeigt natürliche Farbe. 
Der Patellarreflex fehlt auf beiden Seiten, ebenso der Achillessehnen¬ 
reflex. Kein Babinskischer Reflex. Kremasterreflex sehr träge. Druck 
auf die Beinmuskulatur außerordentlich empfindlich, ebenso auf die 
Nervenstämme. Der Kranke ist nicht imstande, die Beine zu erheben, 
zu beugen oder zu strecken und macht nur ganz geringe Zehen¬ 
bewegungen. Diese zeigen sich auch bei tiefen 8tichen in die Fußsohlen. 
Passive Bewegungen stoßen nicht auf den geringsten Widerstand. Wird 
der Kranke auf die Füße gestellt, so sinkt er in sich zusammen und 
macht weder Steh- noch Gehbewegungen. Über sensible Störungen läßt 
sich wegen der Benommenheit kein Urteil gewinnen. 

Bauchdeckenreflexe vorhanden, aber schwach und träge. 

An den Armen zeigt die Haut natürliche Farbe und Wärme. Druck 
auf die Muskeln der Unterarme, namentlich auf die Streckmuskeln sehr 
empfindlich. Die Hände stehen in Volarflexien. Die Finger werden 
in den Metakarpophalangealgelenken gebeugt gehalten. Daumen adduciert. 
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Auf Aufforderung werden geringe Beuge- und Streckbewegungen mit den 
Fingern ausgeführt. Händedruck fast null. Beugung der Unterarme 
und Erhebung der Oberarme nur sehr erschwert und mangelhaft möglicb. 
Keine Periost-, Extensorensehnen- und Tricepsreflexe. Auch in den 
Armen bleibt man über sensible Störungen im Unklaren. 

Ordo: Oleum camphoratum — Decoctum radicis Senegae et liquor 
Ammonii anisati. 

Krankheitsverlauf: In dem Verhalten des Kranken trat in 
den nächsten beiden Tagen keine Veränderung ein. Das Bewußtsein 
blieb dauernd getrübt. Die Körpertemperatur wechselte zwischen 37,0 0 
und 37,4°, Her Puls zwischen 100—120. Der Puls wurde immer kleiner 
und schwächer und am 29. Juni trat unter Zeichen überhandnehmender 
Herzschwäche der Tod ein. 

Sektionsbefund am 30. Juni 1897. 

Schädeldach oval; Oberfläche glatt; Nähte erhalten; viel Diploe. 

Dura auf der Innenfläche etwas injiziert. Im Sinus longitudinalis 
flüssiges Blut, ebenso im Sinus transversus. 

Pia auf der Konvexität ödematös, namentlich über den Soleis. 
Die Arterien auf der Hirnbasis stellenweise gelblich verfärbt und verdickt. 
Seitenventrikel leer und nicht erweitert. Ependym nicht verdickt. 
Ebenso verhalten sich dritter und vierter Ventrikel. 

Großhirn gut bluthaltig, von mittlerer Konsistenz und ohne Herd¬ 
erkrankungen. Gleiches gilt von Kleinhirn, Pons und Medulla oblongata. 

Rückenmarkshäute ohne sichtbare Veränderungen, desgleichen 
das Rückenmark selbst. 

Große, mäßig genährte männliche Leiche von blaßer Hautfarbe. 
Bauchdecken grünlich gefärbt. Mäßig zahlreiche Totenflecke. Keine 
Ödeme. Fettpolster und Muskulatur gut entwickelt. 

Das Netz bedeckt die Därme gar nicht. Cöcum und Dünndarm¬ 
schlingen etwas gebläht; ihre Oberfläche blaß und glatt. Die Leber 
schneidet mit dem rechten Brustkorbrande ab. Das Zwerchfell steht 
rechts an der 5., links an der 6. Rippe. 

Der Herzbeutel liegt nur wenig vor und ist in ganzer Aus¬ 
dehnung verwachsen. Das Herz wird mit dem Herzbeutel heraus¬ 
genommen, wobei sich viel Kruor aus den durchschnittenen Hohlvenen 
entleert. Rechter Vorhof weit und leer, ebenso der rechte Ventrikel. 
Tricuspidalklappen glatt. Pulmonalklappen unverändert. Herzmuskel 
blaßrot. Linker Ventikel leer, 15 mm dick. Mitralostium offen. Am 
freien Rande der Mitralklappen in der ganzen Ausdehnung sehnige Ver¬ 
dickungen und zahlreiche kleine warzenähnliche Verdickungen, die mit etwas 
Blut bedeckt sind. Die Sehnenfaden weder verdickt noch verkürzt. 
Aortenklappen an den Berührungsstellen etwas miteinander verwachsen, 
an einzelnen Stellen verdickt und hier zahlreiche feine Gefäße. Auf¬ 
steigende Aorta elastisch und unverändert. Herzgewicht 495 g. 

Beide Lungen mit der Pleura costalis leicht verwachsen. 

Linke Lunge groß und ziemlich schwer, namentlich der Unter¬ 
lappen. Auf dem Durchschnitt ist sie gut blut- und lufthaltig, etwas 
ödematös. In den Bronchien mit Eiter vermischter Schleim. Bronchial- 
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Schleimhaut ziemlich injiziert. Rechte Lunge von gleicher Beschaffen¬ 
heit wie die linke. 

Milz ziemlich groß. Auf ihrer Oberfläche einige narbige Ein¬ 
ziehungen. Auf dem Durchschnitt zeigt sie guten Blutgebalt und deut¬ 
liche Trabekelzeichnung. 

Linke Nebenniere unverändert. Die Kapsel der linken Niere 
lost sich leicht. Auf ihrer Oberfläche mehrere kleine Cysten mit klarem 
Inhalt. Auf ihrer Oberfläche einige narbige Einziehungen. Auf dem 
Durchschnitt erscheint das Organ gut bluthaltig. Rinde und Mark 
heben sich gut von einander ab. 

Rechte Nebenniere und Niere verhalten sich wie die linksseitigen 
Organe, nur sind hier die Cysten auf der Nierenoberfläche weniger 
zahlreich. 

Im Duodenum und Magen etwas gelber Schleim. Schleim¬ 
haut des Magens stellenweise hämorrhagisch gerötet und gefaltet. 

Ductus choledochus durchgängig. Aus der Gallenblase 
entleert Bich reichlich zähe, grünschwarze Galle. 

Leber entsprechend groß. Serosa stellenweise verdickt, aber glatt. 
Auf der Schnittfläche sehr guter Blutgebalt. Acinöse Zeichnung ziemlich 
deutlich. Centra der Leberläppchen rot, Peripherie grau. 

Im Dünn- und Dickdarm breiiger, gelber Kot. Die Schleim¬ 
haut deB lejunuras gallig imbibiert, obenso diejenige des lleums und 
Dickdarms. Auf der Dickdarmschleimhant einige Blutungen. 

In der Harnblase stark sedimentierter Harn; Schleimhaut glatt 
und etwas injiciert. Prostata nicht vergrößert. Im Rectum 
etwas grauer Schleim. Mastdarmschleimhaut blaß und glatt. Am Aus¬ 
gang des Mastdarms finden sich zahlreiche Venenerweiterungen. 

Ischiadici, Femorales und die Nervenstämme der Arme bieten nichts 
Auffälliges dar. 

Anatomische Diagnose. Synechia pericardii totalis — Endo- 
carditis verrucosa mitralis. — Catarrhus bronchial» — Oedema pulmonum. 
Kystomata renum — Haemorrhagiae ventriculi et intestinorum. 

Rückenmark und peripherische Nervenstämme wurden in 
Müller’scher Flüssigkeit aufgehoben und nach schnittreifer 
Erhärtung mittels Mikrotoms geschnitten und mit Boraxkarmin, 
Alaunkarmin, Hämatoxylin - Säurefuchsin, Überosmiumsäure und 
Hämatoxylin-Eisen gefärbt. Dem gleichen Untersuchungsverfahren 
wurden auch Muskelstücke aus der Streckmuskulatur der Unter-, 
Oberschenkel und aus den Unterarmen unterworfen. 

An dem Rückenmark ließ sich eine histiologische Veränderung 
nicht nachweisen. An den vorderen Rückenmarkswurzeln dagegen 
war eine beträchtliche Degeneration der Nervenfasern und aus¬ 
gebreiteter Schwund zu erkennnen. 

Noch mehr fielen Degeneration und Atrophie von Nervenfasern 
bis zum vollkommenen Schwund in den Nervi ischiadici und Fe- 
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moralnerven, auch in den Badialnerven auf. Die Entartung der 
Nervenfasern war an den Nerven der Beine wesentlich stärker 
entwickelt als an denjenigen der Arme. 

Was aber im Gegensatz zu dem üblichen Aussehen der Nerven 
bei alkoholischer Neuritis und Polyneuritis auffallen mußte, war 
die hochgradige Endarteriitis der Blutgefäße der Nerven, die viel¬ 
fach von einer leichten Periarteriitis begleitet war. Die End¬ 
arteriitis zeigte sich am stärksten an den größeren Blutgefäßen 
entwickelt, die oft annähernd in der Mitte zwischen den nächsten 
Nervenbündeln in dem lockeren Perineurium zu liegen kamen (vgl. 
Abbild. 2 Taf. I). Die endarteriitische Wucherung war hier vielfach 
so bedeutend, daß die Dicke der Intima mehr als die Hälfte der Dicke 
der Muskularis erreichte. Es möge genügen als Beispiel für das 
Gesagte die Maße für die drei Gefäßhäute des in Abbild. 2 wieder¬ 


gegebenen erkrankten Gefäßrohres anzugeben: 

Größter Durchmesser des Gefäßrohres 125 ju, 

Größter Durchmesser der Gefäßlichtung 45 /u, 
Dicke der Adventitia 32 n, 

Dicke der Media 68 /<, 

Dicke der Intima 88 n, 

Dicke der ganzen Gefäßwand 188 n. 


Begreiflicherweise mußte eine solche Endarteriitis proliferans 
zu einer mehr oder minder großen Einengung des Flußbettes führen. 
Vielfach war diese Verengerung eine konzentrische, an anderen 
Stellen hingegen sprang die endarteriitische Wucherung knöpf- oder 
halbinselformig in den Gefäßraum hinein, so daß der eingeengte 
Gefäßquerschnitt eine sehr unregelmäßige Begrenzung bekam. Die 
Tunica elastica interna trat auf der Grenze zwischen Muskel- und 
Innenhaut der Gefäße meist außerordentlich deutlich auf. Sie 
erschien zwar etwas verdickt, dagegen ließen sich Zerspaltungen 
an ihr nicht wahrnehmen. 

Außer den endarteriitischen Veränderüngen war es aber auch 
noch zu zahlreichen periarteriitischen Rundzellansammlungen ge¬ 
kommen, so daß das Blutgefäßrohr vielfach in einem Wall von 
Rundzellen zu liegen kam. Unabhängig von der unmittelbarsten 
Nähe der Blutgefäße ließen sich an anderen Orten des Perineuriums 
Rundzellenansammlungen oder andere Zeichen von Entzündung nicht 
wahrnehmen. Während es an den größeren Blutgefäßen infolge 
der Endarteriitis proliferans nur zu einer mehr oder minder hoch¬ 
gradigen Verengerung des Gefäßraumes gekommen war, hatte sich 
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an zahlreichen feineren Blutgefäßen ein vollkommener Verschluß 
des Gefäßraumes ausgebildet, es war hier also die Endarteriitis 
proliferans zu einer Endarteriitis obliterans geworden (vgl. Abbild. 2 
ob.). Von dem Gefäß war nichts übrig geblieben, als ein Flecht¬ 
werk langgestreckter Zellen, die zu einem festen Stamm mit¬ 
einander durchflochten waren. 

Innerhalb der einzelnen Nervenbündel ließen die Blutgefäße, 
namentlich die größeren unter ihnen zwar auch end- und peri- 
arteriitische Veränderungen erkennen, doch waren diese deutlich 
weniger hochgradig als in dem Perineurium entwickelt. Gefäß¬ 
verschlüsse kamen hier nicht vor. 

An den Blutgefäßen der Muskeln, der Pia mater spinalis und 
des Rückenmarkes erschienen die Blutgefäße unversehrt. 

Die Veränderungen der Blutgefäße hatten sich in den peri¬ 
pherischen Nerven so ausgedehnt und hochgradig entwickelt, daß 
es kaum denkbar ist, daß nicht dadurch die Ernährung und Blut¬ 
zufuhr zu den zugehörigen Nerven in schwerster Weise hätte ge¬ 
schädigt werden müssen, und es erhebt sich meines Erachtens in 
der Tat die Frage, ob nicht die vorgeschrittene Nervendegeneration 
mehr die Folge der ausgebreiteten Endarteriitis als des unmittelbaren 
Einflusses des Alkohols auf die Nervenfasern war. Würde diese 
Vermutung zutreffend sein, dann würde sich daraus eine Unter¬ 
scheidung zwischen einer primären und sekundären Alkoholneuritis 
ergeben, denn auch bei der letzteren Form würde wohl ohne Zweifel 
der Alkohol als ein anerkanntes Gefäßwandgift die Veranlassung 
zur Erkrankung der Gefäße abgegeben haben. 

Nach meiner bisherigen Erfahrung ist die endarteriitische Form 
der Alkoholneuritis die entschieden seltenere Form, denn unter 
34 Verstorbenen begegnete ich ihr nur 7 mal, also bei 20,6 °/ 0 . 
Dabei handelte es sich um 6 Männer und um eine Frau. 4 unter 
meinen verstorbenen Alkoholisten mit Polyneuritis zeigten aus¬ 
gedehnte tuberkulöse Veränderungen in den Lungen, so daß sich 
hier die Frage erhebt, ob nicht die Endarteriitis in den degenerierten 
Nerven und die Erkrankung der Nervenfasern selbst mit der chro¬ 
nischen Lungentuberkulose, nicht aber mit dem übermäßigen Alkohol¬ 
genuß zusammengehangen habe. Nach meiner Erfahrung würde 
freilich eine solche Annahme wenig wahrscheinlich sein, denn ich 
habe mich mit der Neuritis und Polyneuritis der Lnngentuber- 
kulösen ziemlich eingehend beschäftigt und besitze eine recht stattliche 
Zahl von mikroskopischen Präparaten darüber, aber ich vermisse 
auf ihnen ausnahmslos eine Endarteriitis. 
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Außerdem blieben immer noch 3 Kranke Qbrig, bei welchen 
ein tuberkulöser Einfluß gar nicht in Frage käme. 

Aber freilich muß noch an eine andere Möglichkeit gedacht 
werden und zwar an den Einfluß des Lebensalters. Alle meine 
Kranken hatten ein Alter erreicht, in welchem Arteriosklerose 
keine Seltenheit ist. Der jüngste meiner Kranken zählte 39 Jahre 
und die einzige Frau mit Alkoholpolyneuritis hatte das ansehnliche 
Alter von 76 Jahren erreicht. Das Durchschnittsalter meiner sämt¬ 
lichen 7 Kranken betrug 54,8 Jahre. Waren vielleicht die end- 
arteriitischen Gefäßveränderungen in den Nerven nichts anderes 
als eine Altersverändernng? Auch diese Vermutung scheint mir 
nicht zutreffend zu sein. Zunächst zeigten die 27 Verstorbenen 
mit alkoholischer Polyneuritis, bei welchen ich keine endarteriitischen 
Veränderungen in den Blutgefäßen der erkrankten Nerven nach¬ 
zuweisen vermochte, ein fast ebensogroßes Durchschnittsalter, und 
außerdem ist in den Sektionsprotokollen ausdrücklich hervorgehoben, 
daß bei den Kranken mit Endarteriitis die größeren Arterien und 
im besonderen die Aorta von Arteriosklerose frei waren. Nur ein 
63jähriger Alkoholiker bildet davon eine Ausnahme; bei ihm 
wurden vereinzelte, kleinere, weißgelbliche, unebene Erhebungen 
auf der Intima der Aorta nachgewiesen. Auch bei der vorhin er¬ 
wähnten 76 jährigen Frau zeigten sich einige wenige kleine arterio¬ 
sklerotische Flecken. Es kommt nun noch hinzu, daß auch bei 
sehr ausgedehnter Arteriosklerose in den größeren Arterienstämmen 
nach alledem, was man zurzeit über die Beziehungen allgemeiner 
Arteriosklerose zu endarteriitischen Veränderungen an den Arterien 
der Nerven weiß, eine Endarteriitis der Nervengefüße keineswegs 
ein häufiges Vorkommnis ist. Somit bin ich in der Tat der Meinung, 
daß man es bei meinen Kranken um eine durch den Alkohol 
hervorgerufene Endarteriitis in den erkrankten Nerven zu tun 
gehabt hat, und daß man zwischen einer endarteriitischen und einer 
primär parenchymatösen Form der Alkoholneuritis anatomisch unter¬ 
scheiden muß. 

Entspricht nun etwa diesen beiden anatomischen Formen der 
Alkoholneuritis auch ein verschiedenes klinisches Bild? Soweit 
dabei meine eigenen Erfahrungen in Frage kommen, muß ich diese 
Frage verneinen. Anfang, Verlauf und Ausgang der Krankheit 
zeigten bei meinen Kranken keinen für mich erkennbaren Unter¬ 
schied, so daß eine Differentialdiagnose nur mit Hilfe des Mikro- 
skopes erst nach dem Tode wird gestellt werden können. 

Auf die große Bedeutung, welche endarteriitischen Veränderungen 
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bei der Entstehung von Neuritis, genauer gesagt, von Nerven¬ 
degeneration zukommen dürfte, ist bald mehr gelegentlich und 
flüchtig, bald aber auch in eingehenderer Weise von verschiedenen 
Untersuchern hingewiesen worden. Beispielsweise haben Schle¬ 
singer und Förster darüber in genauer Weise berichtet. Mir 
selbst ist namentlich bei der Bleineuritis des ßadialnerven hoch¬ 
gradige obliterierende Endarteriitis mehrfach aufgefallen. Meine 
Mitteilung zeigt nun, daß auch bei der Alkoholneuritis eine End¬ 
arteriitis von Bedeutung sein kann, immerhin doch so, daß neben 
der endarteriitischen Form auch noch eine nicht endarteriitische 
Alkoholneuritis in Frage kommt. 

6. Histologisch-technische Schlußbemerkungen. 

Der Anfänger in histologischen Untersuchungen über Alkohol¬ 
nenritis wird nicht selten dadurch überrascht sein, wie gering¬ 
fügige Veränderungen trotz schwerster Lähmungserscheinungen 
während des Lebens an den betroffenen Nerven vorhanden zu sein 
scheinen. Selbst erfahrene pathologische Anatomen haben mir 
mehrfach gesagt, daß sie trotz mühevollen Suchens keine über¬ 
zeugenden mikroskopischen Bilder zu sehen bekommen hätten. 
Unter,solchen Umständen scheint es mir nicht überflüssig zu sein, 
auf ein Untersuchungsverfahren aufmerksam zu machen, welches 
außerordentlich klare und schöne Bilder von den degenerierten Nerven 
in die Erscheinung bringt. 

Es ist bekannt, daß bei Nervendegeneration nicht nur das 
histologische Bild infolge von Zerfall des Nervenmarkes und 
Achsenzylinders einschneidende Veränderungen erfährt, sondern daß 
damit auch tiefgreifende chemische Umwandlungen in den Bestand¬ 
teilen der Nervenfaser Hand in Hand gehen. Doinikow, welcher 
diese chemischen Vorgänge verfolgte, fand, daß sich beim Zerfall 
markhaltiger Nervenfasern aus Lipoiden Fettsubstanzen bilden, 
welchen die färberischen Eigenschaften der Fettsäuren zukommen. 

Es lag nun nahe, für das histologische Studium der Nerven¬ 
degeneration Farben zu benutzen, welche zur Erkennung von Fett 
in der Histologie vielfach Anwendung gefunden haben. Als be¬ 
sonders brauchbar hat sich mir dazu Sudan III erwiesen, während 
ich bei Anwendung von Scharlachrot weniger tief gefärbte und 
satte Bilder erhielt. Mein Verfahren besteht also in folgendem: 

Die zur Untersuchung bestimmten Nerven werden in Formol 
eingelegt. Die Untersuchung kann schon nach 24 Stunden vor¬ 
genommen werden, doch wird die vorzunehmende Färbung auch 
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durch längeren Aufenthalt in Formol in keiner Weise beeinträchtigt 
Mit Hilfe eines Gefriermikrotoms werden alsdann je nach Wunsch 
möglichst dünne Quer- oder Längsschnitte von dem Nerven ange¬ 
fertigt. Die Schnitte kommen nun in eine alkoholische konzentrierte 
Sudanlösung hinein und verbleiben in dieser 30 Minten. Von hier 
aus bringe man sie vorübergehend in Wasser und bette sie schließ¬ 
lich in Glyzerin-Gelatine ein. 

Degenerierte Nervenfasern lenken sofort durch ihre tiefrote, 
leuchtende Farbe die Aufmerksamkeit auf sich. Dabei erfüllt der 
tiefrote Inhalt die entartete Faser in Tröpfchen- oder Kugelform, 
wobei die einzelnen Tröpfchen von sehr verschiedener Größe sind 
(vgl. Abbildung 5Taf.HI). Im Gegensatz zu den erkrankten Nerven¬ 
fasern sehen gesunde blaß-gelblich-rot aus. Die Markscheide ist 
dabei etwas dunkler als der Achsenzylinder gefärbt. 

Vergleicht man Präparate degenerierter Nerven, welche mit 
Überosmiumsäure, Karmin-, Hämatoxytinpräparaten oder nach der 
Methode von Weigert gefärbt wurden mit Sudanpräparaten, so 
ist der Unterschied zugunsten der letzteren unverkennbar ein sehr 
großer. Was man auf jenen oft mühsam suchen muß, drängt sich 
auf diesen leicht sichtbar dem Auge auf. Nach meinen eigenen 
Erfahrungen ist die Sudanfärbung bei weitem die beste Methode, 
welche für eine Untersuchung degenerierter Nervenfasern in Frage 
kommt. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I/I1L 

Abbild. 1. Alkoholische Perineuritis einer hinteren Lnmbalwurzel des 
Rückenmarkes, pm = Pia mater mit Entzündungsherd, hw = hintere Rücken¬ 
markswurzel. rm = Seitenstrang des Rückenmarkes. Alaunkarminpräparat. 
Leitz, Ok. 1 Obj. 4. Vergrößerung 100 fach. 

Abbild 2. Endarteriitis und Periarteriitis bei alkoholischer Polyneuritis, 
b = Größere Arterie im Perineurium mit endo- und periarteriitischen Verände¬ 
rungen. ob = Obliterirte Blutgefäße, nf = Nervenfaserbündel. Hämatoxylin- 
färbung. Leitz, Ok. 1 Obj 4. Vergrößerung 100 fach. 

Abbild. 3. Nervenbündelquerschnitt aus dem linken Nervus peroneus pro- 
fundus bei rein motorischer Alkoholneuritis. Boraxkarminfärbung. Leitz, Ok. 1 
Obj. 4, Vergrößerung 100 fach. 

Abbild. 4. Rundzellenherde aus dem Musculus rectus lateralis oculi. 
Hämatoxylinpräparat. Leitz, Ok. 1 Obj. 7. Vergrößerung 335fach. 

Abbild. 5. Alkoholneuritis. Sudanpräparat. Leitz, Ok. 1, Olimmersion */ii 
Vergrößerung 555 fach. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Über das Verhalten von Gesamtstoffwechsel und 
Eiweißumsatz bei infizierten Tieren ohne Wärmeregulation.*) 

(Zugleich ein Beitrag zur Frage des toxogenen 
Ei weißzerfalls.) 

Von 

Dr. H. Freund und Prof. E. Grafe. 

Die Frage nach den Ursachen für die hochgradige Eiweiß¬ 
einschmelzung im Fieber ist immer noch nicht geklärt. Insbesondere 
gilt dies für die Frage, ob und in welchem Umfange beim Fieber 
der Warmblüter außer den energetischen und stoffwechselregu¬ 
latorischen Faktoren noch Vorgänge in Betracht kommen, die als 
direkte Einwirkung der fiebermachenden Noxe auf den Eiweiß¬ 
umsatz in der Zelle aufgefaßt werden müssen. Seit der letzten 
Arbeit des einen von uns 1 ) über diesen Gegenstand sind mehrere 
Untersuchungen erschienen, die auf verschiedenen Wegen die Lösung 
der gleichen Frage anstreben. 

N. C. Sharpe und K. M. B. Simon*) untersuchten den Ein¬ 
fluß des durch Typliusvacein und Tuberkulininjektionen hervor¬ 
gerufenen Fiebers auf die N-Ausscheidung. Sie fanden eine Steige¬ 
rung nur, wenn sie die Abgabe in 4 ständigen Perioden ver¬ 
folgten, während die 24 stündige Urinmenge keine nennenswerte 
Vermehrung von N erkennen ließ. Sie glauben, daß diese plötzliche, 
rasch vorübergehende Vermehrung bei gutgenährten Menschen 
schwer mit einem Kohlenhydratmangel erklärt werden kann. Tat¬ 
sächlich ist aber gerade wieder durch kürzlich erschienene Unter¬ 
suchungen von S c h u t *) beweisen, wie rapide und hochgradig nicht 


*) Vgl. auch den Vortrag von Orafe und Freund im naturhistor.-med. 
Verein zu Heidelberg (Sitzung vom 11. Juli 1916) ref. Münch, med. Wochenschr. 

1) Grafe, Dieses Arch. Bd. 116 p. 328, 1914. 

2) Journ. of experm. Medicine Bd. 20 p. 282, 1914. 

3) Beiträge zur Klinik der Tuberkulose Bd. XXXV H. 1 p. 75 ff. 1915. 
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nur im Fieber selbst, sondern schon in der präfebrilen Periode der 
Glycogengehalt in der Leber absinkt, so daß sehr wohl von einem 
plötzlichen Glycogenmangel gesprochen werden muß. 

Coleman und Dubois 1 ) untersuchten bei Typhuskranken 
das Verhalten der N-Bilanz bei einer Kost, die für den kalorimetrisch 
jedesmal direkt festgestellten Bedarf voll ausreichend war. Es 
zeigte sich, daß bei hohem Fieber in der Pegel kein Gleichgewicht 
erzielt wurde. Durch diese, auch in anderen Richtungen sehr inter¬ 
essante Arbeit ist zweifellos bewiesen, daß hier bei Temperaturen 
über 39° eine Kost, mit der der Nichtfiebernde sich im N- Gleich¬ 
gewicht hält, nicht ausreicht, um N-Verluste zu verhüten. Bei 
Temperaturen unter 39° war der Befund wechselnd. 

Für die Beurteilung der Wirkung der Kost ist deren Zusammen¬ 
setzung von größter Bedeutung, und da ist die Feststellung wichtig, 
daß gewöhnlich der Kaloriengehalt der Kost zu 40—50 % aus Fett 
bestand. Gerade dieser Nahrungsstoff verhält sich aber im Körper 
des Fiebernden, worauf Lusk 2 3 ) zuerst hinwies, anscheinend 
anders wie beim Normalen. Es scheint hier eine vermehrte Ten¬ 
denz zur Ablagerung von Fett zu bestehen. Auch Colemann und 
Dubois halten für möglich, daß Fett in größerer Menge in ihren 
Versuchen zur Ablagerung gekommen ist, die oft erstaunlich hohen 
respiratorischen Quotienten sprechen gleichfalls für eine geringe Fett¬ 
verbrennung trotz der großen Fettzufuhr. Ist das aber der Fall, 
so kommt ein großer Teil des eingeführten Fettes kalorisch über¬ 
haupt nicht in Betracht, und es fehlt die Sicherheit, daß die Kost 
zur Deckung der Wärmeproduktion wirklich voll ausreichend war. 
Gerade in Anbetracht dieser Schwierigkeit und des gegenüber dem 
Normalen zweifellos sehr erheblich gesteigerten Kohlenhydratbedarfs 
der Fiebernden geht man am sichersten, wenn man die Kalorien ganz 
vorwiegend in Form von Kohlenhydraten gibt, wie es z. B. R o 11 a n d *) 
tat Ihre günstigeren Bilanzen sind mit großer Wahrscheinlichkeit in 
erster Linie darauf zurückzuführen, ganz abgesehen davon, daß sie 
absichtlich wegen der hier besonders komplizierten Verhältnisse 
Patienten mit Temperaturen, die erheblich über 39° lagen, von der 
Untersuchung nach Möglichkeit ausschloß. Daß mit höherer Tem¬ 
peratur unter sonst gleichen Verhältnissen die N-Bilanz ungünstiger 
wird, zeigen auch die Kurven von Coleman und Dubois wieder 

1) Arch. of intern. Medicine May 1915, XV, p. 887, dort anch die ältere 
Literatur. 

2) Ernährung nnd Stoffwechsel. Deutsche Übersetzung von H e ff p. 300, 1910. 

3) Dieses Arch. Bd. 107 p. 440, 1912. 
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sehr deutlich. Die Annahme, daß eine etwaige toxische Ge¬ 
webseinschmelzung eine Funktion der Körpertemperatur sein m&ßte, 
stößt daun doch auf große Schwierigkeiten. 

So sprechen die Versuche von Coleman und Dubois durch¬ 
aus für die übrigens auch von uns nie bestrittene Möglichkeit 
deletärer Schädigungen des Protoplasmas durch sehr hohe Tempe¬ 
raturen, aber irgendeinen Beweis dafür, daß hier ein Gift am 
Protoplasma selbst angreift und es schädigt, können wir auch in 
diesen Untersuchungen nicht erblicken. 

Um den Einfluß schwerer Infektionen auf den ZellstofFwechsel 
einwandfrei studieren zu können, ist es, wie schon an anderer 
Stelle 1 ) ausgeführt wurde, notwendig, die Einwirkung der tempe- 
ratur- und stoffwechselregulierenden Zentralapparate auf das 
Protoplasma ganz auszuschalten, dann erst liegen klar zu über¬ 
sehende Versuchsverhältnisse vor; und wenn auch dann noch unter 
auch sonst eindeutigen Verhältnissen eine Steigerung des Eiweiß¬ 
umsatzes nach der Infektion eintritt, so muß sie auf eine direkte 
Zelleinwirkung bezogen werden. 

Wie mehrere Untersuchungen der letzten Jahre zumal aus 
unserer Klinik nachgewiesen haben 2 ), erlischt bei Ausschaltung 
der chemischen Wärmeregulation die Fähigkeit homoiothermer 
Tiere, auf bakterielle Infektionen mit Fieber zu reagieren. 

Die Fragestellung für unsere Untersuchung ist mithin: w e 1 c h e n 
Einfluß übt eine sonst fiebermachende, schließlich 
tödlich verlaufendelnfektion auf Gesamtstoffwechsel 
und Eiweißumsatz beim Warmblüter, der seine Wärme- 
regulation verloren hat, aus? 

Die Methodik war somit klar gegeben. Die Versuchstiere 
(Kaninchen und Hunde) wurden entweder durch Halsmarkdurch- 
trennung oder durch Brustmark- und Vagusdurchschneidung 
(Freund) ihrer Wärmeregulation beraubt. Durch Abkühlung bzw. 
Erwärmungsversuche mußte der vollkommene Effekt jedesmal ge¬ 
prüft und die Außentemperatur festgestellt werden, bei denen 
die Tiere normale Körpertemperatur behielten. Bei dieser Tempe¬ 
ratur wurden sie gehalten, und es wurde dann das Verhalten derTem- 


1) Grafe, Dieses Arch. Bd. 116 p. 352, 1914. 

2) Freund u. Straßmann, Arch. f. experim. Pathol. u. Therap. Bd. 69 t 
Freund u. Grafe, ebenda Bd. 70, 1912, Isenschmid u. Krehl, ebenda Bd. 70, 
Freund, ebenda Bd. 72, 1913, Citronu. Leschke, Zeitschr. f.experim. Pathol. 
n. Therap. Bd. 14 p. 379, 1913. 
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peratur, des respiratorischen Gaswechsels sowie der N-Ausscheidung 
vor und während der Infektion fortlaufend untersucht. Wegen der 
Schwierigkeiten der Nahrungsaufnahme und zur Vermeidung von 
Komplikationen (StoffWechselsteigerung) von dieser Seite her wurden 
sämtliche Versuche im üungerzustande bei möglichst großer 
Flüssigkeitszufuhr durchgeführt. 

Bei einem gleichgehaltenen, etwa gleichschweren und gleich¬ 
zeitig infizierten Kontrolltier wurden in gleicher Weise Temperatur¬ 
verhalten und Stickstoffausscheidung bestimmt. 

Über die Technik sei im einzelnen noch folgendes bemerkt. 
Die Methodik der Operationen, auch die Prüfung des Resultates, 
ist von dem einen von uns bereits eingehend beschrieben. 1 ) Der 
Operationstag war gewöhnlich der 1. Hungertag. Die Brustmark- 
und Vagusdurchschneidung wurde zweizeitig an zwei aufeinander¬ 
folgenden Tagen vorgenommen. Während der Respirationsversuche 
befanden sich die Tiere in dem früher 2 3 ) beschriebenen Thermo¬ 
statenrespirationskasten, die Temperaturkontrolle der Tiere geschah 
bei den ersten Versuchen am Ende einzelner Versuchsabschnitte, 
bei den anderen fortlaufend während der Versuche mit Thermo¬ 
elementen (vgl. Grafe und De necke 8 ). Bezüglich der Technik 
und Berechnung der Respirationsversuche sei auf frühere Mittei¬ 
lungen 4 * * ) des einen von uns verwiesen. 

Die Versuchstage wurden von 10 h a. m. angerechnet. Um 
diese Zeit wurde der Respirationa versuch abgestellt, die Blase ausge- 
dr&ckt und ausgespült, und je nach Größe des Tieres eine entsprechende 
Flüssigkeitsmenge (in Form körperwarmer Kochsalz- oder Ringerlösung) 
per Schlundsonde appliziert oder spontan gesoffen. In einzelnen Fällen 
bekamen die Tiere auch noch am Ende der einzelnen Abschnitte der 
Respirationsversuche Flüssigkeit, außerdem konnten sie im Apparate selbst 
saufen. Wegen der Gefahr der N-Retentionen wurde auf eine möglichst 
gute Diurese großes Gewicht gelegt. 

Die Tiere blieben bis zum Tode im Versuch. Bei der Obduktion 
wurde vor allem darauf geachtet, ob die Durcbschneidungen ganz ein¬ 
wandfrei gelungen waren und ob Milzschwellungen usw. da waren. In 
vielen Fällen wurde auch das Blut der Tiere kurz ante exitum bakterio¬ 
logisch untersucht und in allen diesen Fällen der Erreger in Reinkultur 
herausgezüchtet, bzw. die Trypanosomen in großen Mengen nachgewiesen. 


1) Freund u. Straßmann, Freund, 1. c. 

2) Grafe, Dieses Arch. Bd. 113 p. 21, 1913. 

3) Grafe u. Denecke, Dieses Arch. Bd. 118 p. 249ff. 1915. 

4) Grafe, Die Technik der Untersuchung des respiratorischen Gas Wechsels 

bei gesunden und kranken Menschen in Abderhaldens Handbuch der biochem. 

Arbeitsmethoden Bd. VIII, p. 452, 1913. 
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Zur Infektion wurden entweder Nagana-Trypanosomen (in Häuseblut) 
benutzt oder eine 24—36 stündige Beinkultur von Bac. suipestifer. Die 
Injektion erfolgte stets intravenös in 3—4 ccm steriler Ringer- oder 
physiol. Kochsalzlösung. Daß die Infektion gelungen war, ergab das 
Verhalten des gleichzeitig mit dem gleichen Material behandelten Kon¬ 
trolltores, sowie der Sektions- bzw. Bakterien befund im Blut. In der 
Begel starben Versuchs- und Kontrolltier am gleichen Tage. 

Die Versuche wurden in der Zeit vom April 1913 bis Ende 
Juli 1914 durchgeführt. 

Sie umfassen (inkl. Kontrolltieren) 25 Versuche beim Kaninchen, 
9 beim Hunde. Wegen der individuellen und für die Beurteilung 
der Ergebnisse wichtigen Eigentümlichkeiten können die Versuche 
leider nicht summarisch angeführt werden. Daher seien im ein¬ 
zelnen alle Versuche, bei denen die Operation gelang und die Tiere 
mindestens 2—3 Tage nach der Infektion am Leben blieben, kurz 
mitgeteilt. Im Anhang sind die Ergebnisse sämtlicher Respira¬ 
tionsversuche nebst den Daten über Temperatur und N-Ausschei- 
dung tabellarisch zusammengestellt. 

Die Anordnung der Tabellen ist in allen Fällen die gleiche 
und bedarf keiner weiteren Erläuterung. Für das Verhalten der 
Kontrolltiere geben wir nur ein paar Beispiele, die wichtigsten 
Daten sind in der Texttabelle angeführt. Tabelle I des Anhanges 
soll die Art der thermoelektrischen Temperaturmessung illustrieren. 

Das Thermoelement wurde stets ca. 8—10 cm tief in das Rectum 
der Tiere eingeschoben und mit Heftpflasterstreifen am Schwanz be¬ 
festigt. Infolge der Halsmark- oder hohen Brustmarkdurchscheidung 
waren Verschiebungen in der Lage durch Motilität ausgeschlossen, ganz 
selten störten von oben herabdrängende Kotmassen, wenn sie sehr hart 
waren. 

Die große Konstanz der Temperaturen von Thermostat und Tier 
sowie die guten Übereinstimmungen mit den Anfang- und Schlußkon¬ 
trollen beweisen die Brauchbarkeit der angewandten Methodik. Die 
direkte gemessene Bectaltemperatur der Tiere ist gewöhnl. um 02,—0,3° 
tiefer wie die thermoelektrisch bestimmte, da das Thermoelement in der 
Begel des besseren Haltes wegen etwas höher inB Bectum hinauf¬ 
geschoben wird, als es beim Thermometer möglich ist. 

I. Versuche an Kaninchen. 

a) Versuchsreihe bei FK 1 (vgl. Anhang Tab. II). 

Beginn des Versuchs am 25. IV. 1913. Körpergewicht 3200 g, Temp. 
38,9°, am Nachm. Brustmarkdurchscheidung, am 26. IV. noch einmal 40 g 
Biiben gefressen, kurz hinterher Vagusdurchtrennung, 27. IV. erster 
Hungertag. 28. IV. Prüfung auf Poikilothermie: bei 27° Außentemp., 
38,4°, bei 29° : 39,7°, bei 29,5° : 40,3°. Respiratorische Untersuchung 
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des N-Stoffwechsels Vom 28. IV. bis 4. V. Injektion von Naganatrypa- 
nosomen in Mänseblnt am 30. IV. Am 3. nnd 4. Versuchstage Temperatur« 
Steigerungen bis 40,5°. Die Blutuntersuchung am 4. ergibt massenhafte 
Trypanosomen (15—20 auf 1 weißes Blutkörperchen). Sektion: Brust¬ 
mark zwischen 2. und 3. Segment ganz durchtrennt, auch die Vagi sind 
anscheinend völlig durchschnitten, Milz sehr groß, Leber etwas ver¬ 
größert. 

Der N-Gehalt im Urin weist eine deutliche Steigerung vom 
2. Tage an auf, in den beiden letzten Tagen wieder leichtes Ab¬ 
sinken. 

Die Gesamtwärmeproduktion ist an den 2 Tagen vor und den 
2 ersten Tagen nach der Infektion annähernd die gleiche, nur be¬ 
rechnet pro kg-Gewicht ist eine geringe Zunahme um ca. 10 °/ 0 
vorhanden. 

Ein starker Anstieg findet entsprechend der dauernd höheren 
Temperatur erst am 4. Tage statt (80,5 Kal. pro kg gegenüber 
60,2 zu Anfang), am letzten Tage erreicht sie ihren höchsten Wert 
mit 186,7 Kal. = 92,8 Kal. pro kg, jedoch ist dabei zu bedenken, 
dafi die Außentemperatur diesmal um 8° tiefer lag wie an den 
ersten Tagen, so daß dieser Anstieg auch ohne Fieber zu er¬ 
klären ist. 

Für die Beantwortung unserer Frage kann dieser Versuch 
leider nicht verwendet werden, weil trotz anscheinend gut ge¬ 
lungener Operation das Tier fieberte. Zur Erklärung könnte osn 
sich vorstellen, daß bei wirklich vollkommen ausgeschalteter Wärme¬ 
regulation der Eigenstoffwechsel der außerordentlich zahlreichen 
Trypanosomen, ähnlich wie sonst die Nahrungsaufnahme zu Fieber 
führt. Daß z. B. der Eigenstoffwechsel sehr reichlich vermehrter 
Leukocyten bei der Leukämie gegenüber dem Gesamtstoffwechsel 
sehr wohl quantitativ in Betracht kommt, hat der eine von uns 
früher 1 ) gezeigt. 

Eine andere Annahme wäre die, daß bei der autoptischen 
Prüfung der Vagusdurchschneidung vielleicht doch irgendein intakt 
gebliebenes Ästchen übersehen wurde, so daß die Ausschaltung der 
Wärmeregulation doch keine vollständige war. 

Auch die langsame Zunahme der N-Verluste läßt sich im Hin¬ 
blick auf die folgenden Versuche bei dem sehr kleinen Tier nicht 
verwerten. 

Trotz dieser Deutungsschwierigkeiten glaubten wir doch der 


1) Grafe, Dieses Arch. Bd. 102 p. 406, 1911. 
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Vollständigkeit halber diesen technisch sonst* einwandfreien Ver¬ 
such mitteilen zu müssen. 

b) Versuchsreihen an FK 2, FK 3 und FK 5 (Anhang Tab. 
lila, IIIb, IIIc). 

Es handelt sich um 3 Parallelversuche: bei allen 3 Tieren 
wird die Wärmeregulation ausgeschaltet, während aber FK 2 Heu- 
infus injiziert bekommt, wird bei FK 3 und FK 5 der weitere 
Verlauf der N-Ausscheidung ohne diesen Eingriff verfolgt. 

FK 2 wurde am 8. V. 13. mit 3300 g (?) Gewicht und 38,9° in Ver¬ 
such genommen und hungerte vom 9. V. an, am 8. V. Brustmark-, am 
9. V. Vagidurchschneidung, am 11. V. Prüfung auf Poikilothermie. 
Vom 13. bis 17. VI. Respirationsversuche, am 15. V. Injektion von 
Heuinfus. *) 

Trotz dieser sonst beim Kaninchen mit Sicherheit Fieber her¬ 
vorrufenden Maßnahme bleiben die Temperaturen bei gleicher 
Außentemperatur vollkommen konstant, bei 23—23,2° Außentempe¬ 
ratur 38° Körpertemperatur. Auffallend ist die von Anfang an 
enorm hohe N-Ausscheidung, sie steigert sich auch schon in der 
Vorperiode täglich um 0,4—0,6 g. Der Anteil des Eiweißes an 
der Gesamtwärmeproduktion, die sich in normalen Grenzen hält 
und eine absteigende Tendenz hat, ist ganz ungewöhnlich hoch, 
sie steigt von 37,8 °/ 0 am 2. Tage vor der Injektion bis auf 
78,8 °/ 0 am 2. Tage nach der Injektion, so daß schließlich fast 
nur noch Eiweiß verbrannt wurde. Der Gedanke, daß zu diesem 
Anstieg nicht die Injektion, sondern andere Prozesse, ev. ein prä¬ 
mortaler Eiweißzerfall, geführt haben, drängte sich natürlich so¬ 
fort auf. 

Vollauf bestätigt wurde diese Annahme durch die Kurve der 
N-Ausscheidung bei dem nicht infizierten Kontrolltier FK 3 von 
gleichem Gewicht und gleichfalls ohne Wärmeregulation (Anhang 
Tab. III b). 

FK 3 wurde am 20. V. 13. mit 2700 g Gewicht in Versuch genommen, 
am 20. u. 21. V. seiner Wärmeregulation beraubt und vom 23.—31. V. bei 
24° Außentemperatur in einem gut ventilierten Thermostaten gehalten. Die 
Körpertemperatur blieb vom 23.—29. konstant auf 38—38,5° und sinkt 
dann in den letzten 3 Lebenstagen langsam bis 30,8°. Die N-Ausschei¬ 
dung wurde vom 23.—29. verfolgt. 

Auch hier sehen wir ähnlich wie bei FK 2 auch ohne In¬ 
fektion ein kontinuierliches Ansteigen der N-Ausscheidung um 

1) Die Bereitung geschah nach den Angaben von Krasnogorski, Arch. 
f. experim. Pathol. u. Pharmak. Bd. 69 p. 239, 1912. 
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ca. 0,3 g von Tag zu Tag, so daß schließlich die Vermehrung fast 
100 °/ 0 beträgt (1,158 am 23.-24. V., 2,100 am 26.-27. V.), mit 
absinkender Temperatur geht die N-Ausscheidung anfangs erst 
langsam, schließlich prämortal rapide herab. Dieser enorme konti¬ 
nuierliche Anstieg des Eiweißumsatzes kleiner Kaninchen schon in 
den ersten Hungertagen ist auch schon aus älteren Versuchen 
Rubner’s 1 ) bekannt. 

Da FK 3 nicht nur hungerte, sondern auch fast keine Flüssig¬ 
keit zu sich nahm, wurde der gleiche Versuch bei FK 5 vorge¬ 
nommen, hier jedoch täglich 50 ccm ster. Ringerlösung subkutan 
injiziert und gleichzeitig mit der N-Ausscheidung auch das Ver¬ 
halten des respiratorischen Gaswechsels verfolgt. 

Das gesunde Kaninchen FK5 wurde am 6. VI. 13. mit 2600 g Gewicht 
in Versuch genommen und am 6. und 7. operiert, die Prüfung auf Poi¬ 
kilothermie ergab, daß es normale Körpertemperatur nur bei 25° Außen¬ 
temperatur hatte, bei der es dann dauernd gehalten wurde. 

Auch in diesem Falle sehen wir von Anfang an sehr hohe und 
bis kurz vor dem Tode noch weiter ansteigende N-Werte im Harn, 
die Steigerung vom 5. zum 7. Versuchstag beträgt volle 50 °/ 0 , so 
daß schließlich 60 °/ 0 des Bedarfs durch Eiweißverbrennung ge¬ 
deckt werden, die Gesamtkalorienproduktion steigt dabei nur 
mäßig an. 

Es zeigte dieser Versuch, aufs deutlichste, daß ein Ansteigen 
der N-Ausscheidung bei länger dauernden Versuchen beim hungern¬ 
den oder erheblich unterernährten Kaninchen von niedrigem Ge¬ 
wicht keinerlei Schlüsse erlaubt für die Wirkung von an solchen Tieren 
etwa vorgenommener Manipulationen. Mithin vermag auch der 
Versuch bei FK 2 die Frage, die den Gegenstand dieser Unter¬ 
suchung bildet, nicht zu lösen. 

Aber eine interessante Tatsache haben diese 3 Versuche über¬ 
einstimmend dargetan, nämlich die ungewöhnlich hohe N-Ausschei¬ 
dung schon ganz zu Anfang der Versuche. Weitere Versuche müssen 
zeigen, ob hier lediglich ein merkwürdiger Zufall mitspielt, oder ob 
wir hier eine gesetzmäßige Folgeerscheinung im Eiweißstoffwechsel 
nach Ausschaltung der Wärmeregulation vor uns haben. 

Da durch die bisherigen Versuche die Unbrauchbarkeit kleiner 
Kaninchen für unsere Zwecke sich ergeben hat, wurden in der Folge 
nur noch große Tiere genommen. 


1) Vgl. z. B. die Gesetze des Energieverbrauchs p. 272 ff., 1902. 
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c) Versuchsreihe bei FK 9 (vgl. Anhang Tab. IV). 

Anfangsgewicht des Tieres 4100 g, am 17. VI. 13. Brustmark, am 
18. VI. Vagi durchschnitten. Regulationsversuche am 19. und 20. Es 
ergibt sich schließlich, nachdem dazu ursprünglich höhere Temperaturen 
nötig waren, daß schon bei 20,5—21° Außentemperatur das Tier auf nor¬ 
male Temperatur zu halten war. 

Die Injektion von Naganatrypanosomen führte in diesem Falle 
zu keiner Steigerung von Temperatur und Stoffwechsel. Der 2. Tag 
vor der Infektion weist den höchsten Umsatz auf, in den folgenden 
Tagen sind die Werte niedriger, was vielleicht mit einer Wieder¬ 
herstellung einer Art physikal. Wärmeregulation zusammenfallt 
Wichtig ist, daß auch der N-Urasatz während der Infektion keinerlei 
Steigerung erfährt (N-Verlust vor der Infektion im Durchschnitt 
— 3,36 g N, während der Infektion —3,25 g N). 

Die am 25. und 26. vorgenommene Blutuntersuchung ergab 
große Menge von Trypanosomen in jedem Gesichtsfeld, so daß es sich 
um eine schwere Infektion handelte, der das Tier am 4. Tage erlag. 

Bei der Sektion: vollkommene Durchtrennung von Brustmark am 
4. Segment und von beiden Vagi; starke infektiöse Milz- und Leber- 
Bchwellung. 

d) Versuchsreihen bei FK 13 (Anhang Tab. Va) und FK 12 
([Kontrolle] Anhang Tab. Vb). 

Anfangsgewicht des Tieres FK 13 4900 g. Ausschaltung der Wärme¬ 
regulation am 18. und 19. VIII. 1913. Einstellungsversuche am 20. bis 
21. VIII.: normale Temperatur anfangs erst bei 25°, später bei 22°. Bei 
dieser Außentemperatur wird respiratorischer Gaswechsel und N-Umsatz 
untersucht. 

Während beim Kontrolltier (vgl. Anhang Tabelle Vb), die 
Körpertemperatur nach Injektion der gleichen Mengen sui pest. 
Bazillen der gleichen Kultur bereits am 1. Tag bis 41° ansteigt 
und am 2. Tage auf dieser Höhe sich dauernd hält, bleibt die 
Temperatur des operierten Tieres vollkommen unverändert, dem¬ 
entsprechend zeigt auch die Wärmeproduktion keinerlei Anstieg, 
sondern eher ein Absinken der Werte, zumal am letzten Tage. 
Gleichzeitig bleibt der N-Umsatz vollkommen unverändert, nur am 
letzten Tage findet sich ein Absinken, das annähernd parallel dem 
von Temperatur und Wärmeproduktion geht und wohl z. T. schon 
subfinal ist. 

In scharfem Gegensatz dazu finden wir bei der Kontrolle 
einen Anstieg der N-Ausscheidung am 1. Tage nach der Injektion 
um ca. 30%, am 2. um 50%. 
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In beiden Fällen wurde Bac. sui pest. in Reinkultur in großen 
Mengen aus dem Blut gezüchtet. 

Die Obduktion bei FK 13 ergab, daß das Brustmark am 2. Segment, 
die Vagi total durchschnitten waren. Milz ungewöhnlich groß, Leber 
vergrößert und verhärtet Cor diastolisch. Niere sehr blutreich, kleiner 
Nahtabsceß am Rücken. Auch bei FK 12 deutliche Vergrößerung von Milz 
and Leber, im linken Unterlappen ein Infiltrationsherd. 

c) Versuchsreihe bei FK 14 und FK 15 (vgl. Anhang Tab. VI). 

FK 15 wird mit 3800 g am 20. X. 13 in Versuch genommen, am 
20. nnd 21. operiert, hungert seit 20. X Flüssigkeitsaufnahme reichlich. 
Am 22. X. Regulationsversuch: bei 23—24° Außentemperatur normale 
Körpertemperatur. 

Während der Vorperiode zeigt die Wärmeproduktion (Stab. 15) 
beträchtliche Schwankungen. Wie so oft fanden wir am 1. Tag 
einen hohen Wert, der dann deutlich absinkt. 

Die Injektion von Bac. sui pest. führt in diesem Falle zu 
Fieber bis max. 40,7°. Demgegenüber ist der Anstieg der Wärme¬ 
produktion ganz gering und hält sich wohl innerhalb der Versuchs¬ 
fehler. Interessant ist, daß auch die N-Ausscheidung trotz bestehen¬ 
dem Fieber ganz unverändert bleibt, auch der Anteil des Eiweiß 
am Gesamtumsatz ist mit 22—23 °/ 0 vollkommen konstant. 

Im Gegensatz zu allen bisherigen Versuchen ist also hier die 
Körpertemperatur angestiegen, während Gesamtstoffwechsel und 
Eiweißumsatz unverändert blieben. Die Obduktion ergab wenigstens 
bezüglich des Fiebers eine Erklärung, es zeigte sich nämlich, daß 
2 Ästchen das Vagus zur Vena cava und zur Leberpforte nicht 
durchtrennt waren. Somit scheint es, das für das Zustandekommen 
von Fieber eine vollkommene Durchtrennung des Brustmarks und 
der visceralen Vagusfasern nötig ist, während eine Stoffwechsel¬ 
steigerung schon ausbleiben kann, wenn der Vagus der Hauptsache 
nach durchschnitten ist. Ob es so experimentell gelingen kann, 
die 3 sonst parallel gehenden Komponenten des Stoffwechsels zu 
trennen, müssen weitere Versuche lehren. Vorläufig begnügen wir uns 
mit der Aufzeichnung der merkwürdigen Tatsache dieses Versuches. 

Die Obduktion ergab im übrigen eine große Infektionsmilz, 
das Rückenmark war am 3. Brustsegment vollkommen durchtrennt. 
Bei dem Kontrolltier FK 14 mit 3400 g Anfangsgewicht führte die 
Infektion mit der gleichen Menge des gleichen Materials zu einem 
Temperaturanstieg bis maximal 40,7° (vgl. die Haupttabelle), der 
N-Umsatz stieg gleichzeitig um 30—40°/ 0 . 

Der Tod beider Tiere erfolgte am 3. Tage nach der Infektion. 
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f) Versuchsreihen bei FK20 und FK21 (vgl. Anhang Tab. VH). 

Bei FK 21 am 13. II. Brustmark- am 14. II. Vagidurchschneidung, 
am 15. II. Prüfung auf Poikilothermie und Bestimmung der niedrigsten 
noch möglichen Umgebungstemperatur: Bei 22—23°/ 0 38° Körpertempe¬ 
ratur, während des 1. Tages im Kespirationsversuch 22° Außentempe¬ 
ratur, an allen anderen 20,5—21 °/ 0 . 

Die intravenöse Infektion mit Bac. sui pestif. führt zu keiner 
Temperatursteigerung. Die Gesamtwärmebildung ist am ersten 
Tag am höchsten, weist dann am 1. Infektionstag einen mäßigen 
Anstieg auf und fällt dann kontinuierlich ab. 

Auffallend und von den bisherigen Befunden abweichend ist 
das Verhalten der N-Ausscheidung. An den Vortagen ist es kon¬ 
stant und stieg dann progressiv an, so daß am 3. Infektionstag 
der N-Verlust — 2,673 g gegenüber — 1,64 g vor der Infektion be¬ 
trägt. Die Verhältnisse erinnern also sehr an die Befunde bei den 
kleinen Kaninchen. 

Tod am 4. Infektionstag. 

Sektion: Durchschneidung des Rückenmarks am 2.—3. Brustsegment 
und der Vagi vollständig gelungen, große Infektionsmilz. Aus dem Blut 
wuchs Bac. suipest. in Reinkultur. 

Kontrolltier FK 20 etwas größer (4100 g). 

Am 1. Infektionstag nur Temperaturen bis 39,9°, am 2. bis 41,5°, 
am 3. langsames Absinken der Temperaturen, Tod am Ende des 3. Tages 
Die N-Ausscheidung nur wenig, aber deutlich gesteigert (vgl. Hanpt- 
tab. VII b). 

Bei der Obduktion: große Infektionsmilz, vereiterte Hoden, im Eiter 
keine sicheren suipestif. Bazillen. 

g) Versuchsreihe bei FK22 und FK23 (vgl. Anhang Tab. Villa). 

FK 23 wurde am 11. III. 14. mit 4300 g in Versuch genommen, am 
11. u. 12. operiert. Die am 13. u. 14. vorgenommenen Überhitzungs¬ 
und Abkühlungsversuche sprachen für eine vollständige Ausschaltung der 
Wärmeregulation. Bei 23° Außentemperatur wurde dann das Tier im 
Thermostatenrespirationsapparat gehalten. 

Entgegen der Erwartung führte die am 8. Versuchstage vor¬ 
genommene Infektion mit Bac. suipestif. zu einer Temperatursteige¬ 
rung bis 40°, die auch in den ersten 10 Versuchsstunden des 
2. Tages noch andauerte. Dann aber folgte ein erst langsamer, 
dann immer rascherer Abfall der Temperatur, und kurz nach Be¬ 
endigung des Respirationsversuchs starb das Tier, so daß für diesen 
2. Tag auch die niedrigen Werte für den Eiweiß- und Gesamt¬ 
umsatz, der übrigens in annähernd paralleler Weise abfiel, als 
prämortal anzusehen sind. Der Steigerung der Temperatur ent- 
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spricht eine geringe, aber deutliche Steigerung der Gesamt- 
wärmebildung (von ca. 63 Kal. pro kg auf ca. 78 Kal. pro kg), 
während der N-Umsatz nicht ansteigt. Ob dieser Tatsache prin¬ 
zipielle Bedeutung zukommt, läßt sich schwer sagen, wir möchten 
eher glauben, daß der bald darauf erfolgende Tod hier schon seinen 
Einfluß geltend gemacht hat. Ganz auffallend hoch sind die abso¬ 
luten Zahlen der N-Verluste während des ganzen Versuchs (bis maxi¬ 
mal — 4,08 g bei einem Tier von 3500— 4000 g), dementsprechend 
ist auch die Beteiligung des Eiweißes mit maximal 46% am Ge¬ 
samts toff Wechsel außerordentlich hoch. 

Bei dem annähernd gleich schweren Kontrolltier (FK22) war 
die N-Ausscheidung am 15. —1,52 g, am 16. —1,55 g, am 17. — 0,97 g. 
Die Werte lagen also 2% fach niedriger wie bei dem operierten 
Tiere. Die Obduktion ergab als wahrscheinliche Ursache des 
Temperaturanstiegs nach der Infektion den Befund, daß vom r. 
Vagus 2 nicht durchschnittene Ästchen oberhalb des Zwerchfells 
zur Vena cava abzweigten, auch unterhalb des Zwerchfells war ein 
kleiner Ast zur Vena cava nicht durchtrennt. Man muß sich wohl vor¬ 
stellen, daß auf diesen feinen Brücken sich schließlich doch wieder 
ein gewisser Grad von Wärmeregulation allmählich einstellte, 
Während das Tier im Anfang sich durchaus poikilotherm verhielt. 
Im übrigen ergab die Sektion völlige Durchschneidung des Brust¬ 
marks am 3. Segment, keine sichere Milzvergrößerung, in den 
Lungen beginnende herdförmige Pneumonien. 

Das Kontrolltier beantwortete die Injektion der Schweinepest¬ 
bazillen mit eines Continua von 40—40,5°, die N-Verluste stiegen 
von 0,97—1,5 g vorher auf 2,05 g am 1. und 2,31 g am 2. Infektions¬ 
tage, an dessen Ende das Tier starb; bei der Obduktion außer 
einer großen Milz keine Besonderheiten. 

h) Versuchsreihe bei K42 (vgl. Tab. VIII b). 

Zur Kontrolle haben wir bei 2 Kaninchen nebeneinander das 
Verhalten von Temperatur, Gesamtstoffwechsel und Eiweißumsatz 
vor und nach der Infektion mit Bac. suipestif. untersucht. Die 
Reihe bei K 42 ist auf den Anhang Tab. VIII b wiedergegeben, der 
2. gleichartige Versuch bei K43 verlief in prinzipiell der gleichen 
Weise und ist deshalb nicht auch noch mitgeteilt 

K42 wurde in genau derselben Weise gehalten und behandelt 
wie alle anderen Tiere. Am 31. X. 1913 wurde das Tier mit 
3490 g Gewicht und 38,2° Temperatur in Versuch genommen und 
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hungerte von diesem Tage an. N-Verlust im Urin am 1. und 
2. XI. — 3,073, am 3. XI. — 2,197 g, am 4. XL —1,625 g, am 
5. — 1,686 g. Da am 6. XI. in nur sehr geringer Urinmenge nur 
— 0,918 g ausgeschieden wurden, und dafür am 1. XI. eine Aus* 
schwemmung von — 2,429 g stattfand, haben wir für die Berech¬ 
nungen in der Tabelle den mit den beiden Vortagen überein¬ 
stimmenden Durchschnittswert von —1,679 g pro die eingesetzt. 

Während (Stab. 6) die Temperaturen vor der Infektion sich 
in der normalen Breite von 38,6—7° bewegten, stieg schon wenige 
Stunden nach der Injektion der Reinkultur von Bac. suipest. die 
Temperatur auf 40,4°, ging als Continua am 9. XI. sogar noch bis 
41° herauf, um dann in den letzten Stunden des 2. Versuchstages 
erst langsam, dann rascher abzusinken (36,8° am Ende des Respi¬ 
rationsversuchs). 9 Stunden nach Ende des 2. Versuchstags starb 
das Tier. 

Parallel der Temperatur steigt auch der N-Umsatz, zunächst 
nur um 20 °/ 0 , dann aber um 40 °/ 0 ; gleichzeitig, wenn auch in einer 
weniger steiler Kurve, geht der Gesamtstoffwechsel in die Höhe 
(von ca. 57 Kal. pro kg vor der Injektion auf 63 Kal. am 1. und 
69 Kal. am 2. Infektionstag). Die Beteiligung des Eiweißes an 
der Gesamtwärmeproduktion steigt von 25—26 °/ 0 vor der Infektion* 
auf 29—32 °/ 0 während der Infektion. 

Solche Versuche beweisen, daß bei der sonst ganz gleichen 
Versuchsanordnung Tiere mit intakter Wärmeregulation der Injektion 
der gleichen Bakterienart mit einem gleichzeitigen starken, wenn 
auch nicht ganz parallelen Anstieg von Temperatur, Gesamtstoff¬ 
wechsel und Eiweißumsatz beantworten, so daß auch die sichere 
Vergleichsbasis für die Respirationsversuche bei den anderen Tieren 
gegeben ist. 


II. Hundeversuche. 

Auch bei den Versuchen mit großen Kaninchen machten sich 
2 Schwierigkeiten geltend: 1. halten diese Tiere schlecht längeren 
Hunger aus und erliegen der Infektion gewöhnlich schon am 
3. Infektionstage, 2. läßt sich für die vollkommene Durchtrennung 
sämtlicher Vagusäste manchmal keine Garantie geben, so daß hin 
und wieder schließlich doch eine Art Wärmeregulation und Fieber¬ 
möglichkeit sich einstellt. Daher waren von Halsmarkdurch- 
schneidungen bei größeren Hunden sichere Resultate und längere 
Beobachtungszeiträume zu erhoffen. 
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a) Versuchsreihe bei HF 6 und HF 5 (vgl. Anhang Tab. IX). 

HF 5 (Dobermann) wird am 10. VIL 1914 mit 16,300 kg Ge¬ 
wicht in Versuch genommen. An diesem Tage, dem 1. Hungertag, 
wird das untere Halsmark durchschnitten. Die Prüfung auf Poikilo¬ 
thermie geschieht im Thermostatenrespirationsapparat. Durch 
successives Herabgeheu der Außentemperatur von 30—23° gelingt 
es, das Tier bei ca. 22° Umgebungstemperatur auf 38,3° zu halten. 
Durch die Injektion von Bac. suipestif. tritt keine Steigerung ein, 
das gleiche gilt für den N-Umsatz. Bei der Beurteilung der Ge¬ 
samtkalorienproduktion ist zu bedenken, daß bald nach der Operation 
die Verbrennungsintensität der Tiere zunimmt und daher die Außen¬ 
temperaturen an den 5 Versuchstagen allmählich erniedrigt werden 
mußten, am 1. (11.—12. VII) lagen sie mit 30—26° am höchsten, 
hier der niedrigste Umsatzwert: 847,5 = 55 Kal. pro 1 kg, mit ab¬ 
nehmender Außentemperatur steigen die Zahlen auf 1080,9. Am 
letzten Tage der Vorperiode und dem 1. Infektionstag sind die 
Außentemperaturen ganz gleich und die Verbrennungsenergie ist 
wieder konstant geworden und dementsprechend stimmt die Wärme¬ 
produktion vollkommen überein (1080,9 am 13. VII. und 1080,4 am 
14. VH). 

So zeigt dieser Versuch, daß auch am Hunde 
die Beseitigung der chemischen Wärmeregulation 
dazu führt, daß eine schwere, nach 3 Tagen tödlich 
verlaufende Infektion weder zu einer Steigerung der 
Temperatur, noch der Ei weiß Verbrennung, noch der 
Gesamtwärmebildung führt. 

Die Obduktion ergab eine glatte und vollständige Durchschnei¬ 
dung des Rückenmarkes zwischen 6. und 7. Cervikalsegment, eine 
große, weiche Milz und eine starke Cystitis. 1 ) 

Auffallend groß sind auch in diesem Versuch die N-Verluste 
im Harn, zumal im Vergleich mit den um fast a / 8 niedrigeren Zahlen 
des Kontrolltieres HF 6 (vgl. Haupttabelle Vers. IX b). Leider starb 
dies Tier schon am Ende des 1. Infektionstages, so daß für diese 
Zeit kein Vergleich möglich ist. 


1) N-Verluste sind hierdurch nicht möglich, da infolge der Blasenläbmung 
die Tiere spontan meist keinen Urin lassen nnd so sämtlicher Urin durch Kathe- 
terisieren und Spülung der Blase mit angesäuertera Wasser gewonnen werden 
kann. Sollten sich koagulable Eiweißmengen finden, so wurde N natürlich nur 
im Filtrat nach gründlicher Auswaschung des Niederschlags bestimmt. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 121. Rd. d 
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b) Versuchsreihe bei HF 8 und FH 7 (vgl. Anhang Tabelle Xa 
und X b). 

Bei dem Hunde HF 7 gelang es, den Versuch über 11 Tage 
auszudehnen, davon entfallen 6 auf die Infektionszeit. Leider war 
es infolge Einberufung des einen von uns ins Feld nicht mehr 
möglich die Gasanalysen der beiden letzten Versuchstage (29. und 
30. VII. 1914) noch auszuführen. 

Die Halsmarkdurchschneidung wurde am 20. VII. 1914 (1. Ver¬ 
suchstag und 1. Hungertag) vorgenommen. 

Am 2. und 3. Versuchstage wurde durch successives Herab¬ 
gehen der Außentemperatur von 28—25° das Tier auf eine Körper¬ 
temperatur von 38° eingestellt. Die am 25. vorgenommene Infek¬ 
tion läßt an den 4 Infektionstagen keinen sicheren Einfluß auf die 
Körpertemperatur erkennen, nur einmal, am 2. Tage, wurde ganz 
vorübergehend ein flüchtiger Anstieg bis 39,6° beobachtet. 

Auch die an und für sich recht hohe N-Ausscheidung bleibt unver¬ 
ändert. Um dem von vorneherein allerdings wenig plausiblen Einwande 
entgegenzutreten, daß das Tier infolge seiner großen N-Verluste 
nicht mehr in der Lage sei, auf die Infektion mit einer energischen 
Mehrverbrennung von Eiweiß zu reagieren, gaben wir am 29. VII. 
3 X 1,0 g Phlorizin subkutan in Öl; sofort trat ein Anstieg der N- 
Ausscheidung von 5,237 auf 6,398 g N ein, um am 30. VH. wieder 
abzusinken auf 4,532 g, einen Wert, bei dem vielleicht prämortale 
Einflüsse mitspielen, da das Tier am Vormittag des 31. VII. 14 
starb. Und wie der N-Umsatz, so verhält sich auch die Gesamt¬ 
wärmeproduktion : am 1. und 2. Tage bei der etwas höheren Außen¬ 
temperatur etwas niedrigere Werte und dann an den übrigen 6 
Versuchstagen ziemlich konstante Werte zwischen 65,3 u. 71,7 Kal. 
pro kg. 

Außerordentlich scharf kontrastiert gegenüber HF 7 das Ver¬ 
halten des nicht operierten, im übrigen aber gleich behandelten 
Kontrollhundes HF 8 (vgl. Tab. Xb): An den Tagen vor der In¬ 
fektion Temperaturen, die nie 38,2° übersteigen, am Infektionstag 
bereits 39,8°, am 2. u. 3. Tage Temperaturen um 41° und dann bis 
zum Tode am 30. VII. mittags Temperaturen nie unter 39,9°. 

Trotz des an Gewicht schwereren Tieres sind die N-Ausschei- 
dungen bei FH 8 in der Vorperiode erheblich niedriger wie bei 
FH 7, während der Infektion steigen sie anfangs um ca. 100°/ o 
(2,045 -f- 10,44 = 6,24 g pro die) und dann schließlich bis auf das 
3 fache an. Wenn auch bei den letzten Zahlen vielleicht eine 
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prämortale Komponente in Betracht kommt, so gilt dies sicher 
nicht für die jähen Anstieg der ersten Infektionstage. 

Ergeh nisse. 

Zur Entscheidung der Frage, wie Gesamtumsatz und Eiweiß¬ 
stoffwechsel sich bei Tieren verhalten, die an einer schließlich töd¬ 
lich endenden Infektion leiden, aber der Fähigkeit zu fiebern be¬ 
raubt sind, ist nur ein Teil der vorher geschilderten und in den 
Anhangstabellen näher illustrierten Versuche geeignet. Es müssen 
zunächst die Versuche an zu kleinen Tieren ausscheiden (Vers. III), 
da die schon älteren Versuche von Rubner 1 ) und auch unsere 
Kontrollversuche ohne Infektion ergaben, daß diese Tiere bei längerem 
Hunger zu rasch ins Gebiet des prämortalen Stickstoffszerfalls 
hineingeraten. Von Wert sind derartige Versuche nur insofern, 
als hier entsprechend dem Gleichbleiben der Körpertemperatur 
keine Steigerung des Gesamtstoffwechsels eintrat. Ferner sind für 
die obige Frage nicht verwertbar die Versuche, bei denen trotz 
anscheinend gelungener Operation nach der Infektion doch Fieber 
eintrat, wahrscheinlich weil nicht sämtliche visceralen Äste der 
N. vagi durchschnitten waren (Vers. Nr. H, VI, Villa). 

Interessant ist an diesen Versuchen immerhin das Verhalten 
der beiden Faktoren Gesamtstoffwechsel und Eiweißumsatz bei Tem¬ 
peraturerhöhung. Im Versuch II steigen zugleich mit der Temperatur 
beide Größen an, die letztere etwas mehr, während im Versuch VI 
eine sichere Steigerung nicht vorliegt. Versuch Villa ist in dieser 
Richtung schwer zu beurteilen, da das Tier zu kurz lebte. Dem 
Anstieg der Temperatur entspricht am 1. Tage eine deutliche 
Steigerung der Kalorienproduktion, während der Wert für die N- 
Ausscheidung etwas sinkt. Wahrscheinlich sind hier schon prämor¬ 
tale Einflüsse am Werke, da daß Tier schon am Ende des 2. In¬ 
fektionstages starb. 

Die 5 für unsere Hauptfrage entscheidenden Versuche nebst 
den Kontrollen sind mit den wichtigsten Daten und Resultaten in 
der Haupttabelle S. 52 u. 53 zusammengestellt, und zwar die Angaben 
für die 3 letzten Tage vor der Infektion sowie die 3 ersten In¬ 
fektionstage. Die Anordnung der Stäbe bedarf keiner weiteren 
Erläuterung*. 


1) 1. c. 

4* 
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des Textes. 
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73,1 

Kal. 

38,0® 

(37,7-38.2») 

[21,7®] 

11,66 

(540 

ccm) 

78,9 

Kal. 

— 



starb kurz 
nach Beginn 
des 3. Infek¬ 
tionstages 

37,9® 

3,920 

(820 

ccm) 


JL- 

' — 

— 






— 

starb schon 
in der 2. 
Hälfte des 

1. Infek¬ 
tionstages 

38,2® 

37.3-38,8®) 

[26®] 

6,130 

(830 

ccm) 

70,1 

Kal. 

38,3® 

137,6-38.7«) 

[25°] 

S«i,6 

£5 K *‘- 

38,7® 4,857 fi7 „ 

(37,5-39,6») (370 gf 
[25®] ccm) ß ‘ a, ‘ 

38,5® 

(38,2-38,8°) 

124,7®] 

5,047 

1 (600 
ccm) 

71.7 

Kal. 

| Fortsetzung 
vgl. Anhang 
i Tab. Xa,Tier 
starb erst am 
7. Infek- 
| tionstage 

38® 

3,442 

(610 

ccm) 


39,6» 

(37,8—39,8°) 

2.045 

(710 

ccm) 


40,2® 

(39,6-40,8®) 

10,44 

(6(40 

ccm) 


40,9® 

(40,8-41°) 

6,845 

(580 

ccm) 


Fortsetzung 
vgl.T&b.Xb, 
Tier starb 
am 6. Infek¬ 
tionstage 
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In diese Tabelle ist auch Versuch VII an FK 21 aufgenommeu, 
obwohl hier die Möglichkeit oder sogar Wahrscheinlichkeit besteht, 
daß bei diesem Tiere von sehr niedrigem Gewicht ein prämortaler 
N-Zerfall sich in gleicher Weise geltend macht, wie wir es für noch 
kleinere Tiere bewiesen haben. 

Sieht man von diesem in seiner Deutung unsicheren Versuch 
ab, so zeigen sämtliche hierher gehörigen Versuche 
sowohl bei Kaninchen wie bei Hunden übereinstim¬ 
mend, daß bei schwerer, schließlich tödlicher In¬ 
fektion weder die Temperatur noch der Gesamtstoff¬ 
wechsel noch der Eiweißumsatz eine sichere Stei¬ 
gerung erfahren, während die gleich große Injek¬ 
tion des gleichen Materials bei sämtlichen Kon- 
trolltieren zu hohem Fieber und zu starker Eiweiß¬ 
einschmelzung führt. 

Eine 2. Tatsache ergibt sich, wenn man die absoluten Stick¬ 
stoffwerte vor der Infektion bei den der Wärmeregulation beraubten 
Tiere mit denen der normalen Kontrolliere vergleicht. Stets sind 
die Zahlen für die operierten erheblich höher, in 
manchen Fällen , so bei beiden Hunden, sogar doppelt 
und dreifach höher. Ähnliches wurde auch in einem Versuche 
(Vers. Nr. VII, vgl. Anh. Tab. VIII a) gefunden, bei denen die Fieber¬ 
fähigkeit nicht ganz ausgeschaltet war. 

Dieser merkwürdige Befund beweist, daß die schwere 
Schädigung oder Ausschaltung der Wärmeregulation 
zugleich einen nervösen Apparat schädigt oder aus¬ 
schaltet, der den Eiweißumsatz in der Zelle reguliert 
und anscheinend herabdrückt. 

Der Gedanke, daß auch normalerweise der Eiweißumsatz in 
der Zelle in weitgehendem Maße vom Zentralnervensystem, wahr¬ 
scheinlich sogar vom Gehirn aus beeinflußt wird, Hegt nahe. 

Wir stellen diese neue Tatsache der Abhängigkeit des Eiweiß¬ 
umsatz von Operationen am Zentralnervensystem zunächst hier 
nur fest, ohne weiter auf sie einzugehen. Sie scheint uns von 
so großer Bedeutung, daß sie zum Gegenstand besonderer Unter¬ 
suchungen gemacht werden muß. 

Für unser vorliegendes Problem ist dieser Befund insofern auch 
von Bedeutung, als er wieder beweist, daß Wärmeregulation und 
Eiweißumsatz auch für die Fieberfrage in nächster Beziehung zu¬ 
einander stehen, wie der eine von uns es stets betont hat. 1 ) Dann 

1) Vgl. Grafe, Dieses Arch. Bd. 101 p. 209ff. 1910, ebenda 116 p. 328, 1914. 
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aber zeigt er sehr eindrucksvoll, wie außerordentlich stark der 
Eiweißumsatz vom Zentralnervensystem aus beeinflußt werden kann. 

Vergleicht man die absoluten Werte für die Kalorienproduktion 
mit den zahlreichen Kontrollzahlen der Literatur, so müssen zu¬ 
mal in Anbetracht der Tatsache, daß die Tiere seit mehreren 
Tagen schon hungerten und eine motorische Lähmung fast des 
ganzen Körpers zeigten, alle Zahlen mit Ausnahme vielleicht ein¬ 
zelner am 3. Tage vor der Infektion als deutlich erhöht bezeichnet 
werden. Starke Steigerungen finden sich vor allem in den Ver¬ 
suchen IV, VII, IX und X, aber es scheint, daß die prozentuale 
Steigerung des GesamtstofFwechsels immer erheblich geringer ist 
wie des Eiweißumsatzes, natürlich ganz unabhängig von der In¬ 
fektion. 

Setzt man in den einzelnen Versuchen die Wärmeproduktion 
in Beziehung zu Körpertemperatur und Außentemperatur, so fallen 
in manchen Fällen trotz ungefähr gleichbleibenden Temperaturen 
die Zahlen des ersten Tages aus der Reihe, indem sie teils etwas 
höher (vgl. z. B. FK 5 und FK 9), teils ausgesprochen niedriger 
sind (FK 13, FH 7), während in anderen Fällen (FK 1, FK 2 
und FK 23) die Zahlen von Anfang an konstant bleiben. 

Derartige Abweichungen könnten darauf hinweisen, daß ent¬ 
gegen dem Verhalten rein poikilothermer Tiere in solchen Ver¬ 
suchen noch irgendein Rest von beschränktem Reguliervermögen 
vorliegt, bei FH 5 hat es sogar den Anschein, als bestände, trotz¬ 
dem es zn keinem Fieber nach der Infektion kommt, in deutlichem, 
wenn auch natürlich anscheinend sehr beschränktem Maße eine 
Art chemischer Wärmeregulation, indem bei annähernd gleicher 
Körpertemperatur die Kalorienproduktion pro kg bei 26—27° Außen¬ 
temperatur 55 KaL, bei 25°: 66,2 und bei 22°: 72 Kal. beträgt. 
Gegen diese Annahme spricht aber das Verhalten der Tiere schon 
in den ersten Tagen nach der Operation. Hier muß, wie der eine 
von uns *) früher schon zeigte, die Anßentemperatur dauernd herab¬ 
gesetzt werden, um das Tier auf normaler Körpertemperatur zu 
halten. Wohl richtiger ist daher eine andere Erklärung, nämlich 
die, daß als Nachwirkung des schweren Operationschocks die Ver¬ 
brennungsenergie der Zellen in den ersten Tagen sehr darnieder¬ 
liegt und sich dann allmählich erholt, so daß, wenn nicht absicht¬ 
lich mit der steigenden Tendenz der Körpertemperatur die Außen- 


1) Freund u. Straßmann, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. 
Bd. 69 p. 12 ff. 1912. 
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temperatur herabgesetzt worden wäre, geradezu Fieber vorgetäuscht 
wäre, wie z. B. in den bekannten Versuchen von Naunyn und 
Quincke 1 ) 

Die uns interessierende Frage wird durch ein derartiges Ver¬ 
halten natürlich nicht berührt, da jedenfalls auch diese Tiere ihre 
Fähigkeit zu fiebern verloren haben. 

Welche Schlußfolgerungen gestatten nun unsere Versuche für 
die Frage einer toxogenen, durch direkte Einwirkung auf das 
Protoplasma der Zelle bedingten Eiweißzerfalls im infektiösen 
Fieber? 

Wir glauben, daß unsere Versuche wegen des Aus¬ 
bleibens jeder N-Vermehrung bei der Infektion zu 
der Annahme zwingen, daß hier kein toxogener Ei¬ 
weißzerfall stattgefunden hat, während bei denKon- 
trolltieren zugleich mit der Temperatur auch derEi- 
weißumsatz erheblich angestiegen ist. Damit scheint uns 
zunächst für unsere Fälle und das von uns angewandte hochvirulente 
Infektionsmaterial bewiesen zu sein, daß der Angriffs¬ 
punkt der schädigenden Noxe für die Steigerung des 
Eiweißstoffwechsels nicht an der Zelle selbst ge¬ 
sucht werden darf, sondern daß entsprechend der 
früheren stets vertretenen Anschauung des einen 
von uns 2 ) die N-Vermehrung im Fieber, soweit keine 
Unterernährung in Betracht kommt, analog der che¬ 
mischen Wärmeregulation durch Vorgänge zentraler 
Art bedingt ist, die in nächster Beziehung zur Regu¬ 
lation von Wärmehaushalt und Stoffwechsel stehen. 

Da unsere Versuche die Existenz eines besonderen Regulations¬ 
mechanismus für den Eiweißumsatz in der Zelle wahrscheinlich 
gemacht haben, könnte man an eine toxische oder bakterielle 
Schädigung eines derartigen zentralen Apparates im infektiösen 
Fieber denken, ähnlich wie ja auch sonst bei diesem Vorgang 
nervöse Zentren (Temperaturregulation, Vasomotoren, Atemzentrum 
usw.) pathologisch reagieren. Da aber, soviel wir sehen, von allen 
Anhängern des toxogenen Eiweißzerfalls die Zelle selbst als direkter 
Angriffspunkt der Noxe aufgefaßt wird, empfiehlt es sich nicht, für 
derartige, zunächst natürlich auch nur hypothetische zentrale Ein¬ 
flüsse den alten Begriff als Bezeichnung beizubehalten. 


1) Arch. f. Anatom, u. Pbysiol. 1869 p. 174 n. 521. 

2) Grafe 1. c. 
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Betont sei aber ausdrücklich, daß natürlich ein zwingender 
Beweis für die Richtigkeit einer derartigen Vorstellung noch 
aussteht. 

Selbstverständlich gelten die gezogenen Schlüsse zunächst nur 
für unsere Versuche, und wir sind noch nicht in der Lage, sie zu 
verallgemeinern. Dafür müssen sie noch auf breitere Grundlage 
gestellt, vor allen Dingen ist der Zustand der Anaphylaxie zu 
untersuchen, auch für das Studium wichtiger Fragen der Immuni¬ 
tätsforschung öffnet sich hier ein neues Gebiet, das erst noch be¬ 
arbeitet werden muß. 

Wir teilen die bisherigen Versuche nur deshalb schon mit, da 
wir infolge des Krieges zunächst nicht in der Lage sind, sie fort¬ 
zusetzen. 

Die Lehre vom toxogenen Eiweißzerfall hat nun kürzlich auch 
von einer anderen Seite her einen gewichtigen Angriff erfahren. 
G. Mansfeld und Z. Ernst 1 ) stellten nämlich die interessante 
Tatsache fest, daß die Steigerung des N-Umsatzes im infektiösen 
Fieber ausbleibt, wenn die Schilddrüse vorher exstirpiert wird. 
Das Versuchsmaterial ist allerdings noch etwas spärlich. Gleich¬ 
zeitig blieb auch, soweit die wenigen, kurzfristigen Versuche über¬ 
haupt schon ein Urteil gestatten 2 ), die Steigerung der Wärme¬ 
bildung aus, so daß also auch hier wieder der Parallelismus dieser 
beiden Faktoren sich zeigen würde. 

Auch in diesen Versuchen ist natürlich für die Annahme eines 
toxogenen Eiweißzerfalls kein Platz. 

Schlußzusammenfassung. 

Um die Frage nach der Existenz eines durch direkte Proto¬ 
plasmaschädigung bedingten sog. toxogenen Eiweißzerfalls im in¬ 
fektiösen Fieber einwandfrei zu entscheiden, schien es notwendig, 
sämtliche Einflüsse von den zentralen Regulationsapparaten von 
Stoffwechsel und Wärmehaushalt auszuschalten. 


1) Pflüger’s Arch. Bd. 161 p. 399, 1915. Wenn die Verf. p. 400 glauben, 
die Mitbeteiligung des Eiweißes an der Stoffwechselsteigerung im Fieber sei 
etwas für das infektiöse Fieber Charakteristisches, so muß dem gegenüber darauf 
hingewiesen werden, daß der gleiche Vorgang sowohl bei der chemischen Wärme¬ 
regulation als im aseptischen Fieber sich abspielt vgl. darüber auch Grafe, 
dieses Arch. Bd. 116 p. 329 ff. 1914. 

2) Die Schwankungen in den Einzelversnchen der gleichen Periode sind 
außerordentlich groß und die respirat. Quotienten bis zu 0,62 herab z. T. ganz 
abnorm niedrig. 
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Zu diesem Zwecke wurden zahlreiche Kaninchen und Hunde 
durch kombinierte Brustmark- und Vagidurchscheidung oder Hals- 
markdurchtrennung ihrer Wärmeregulation beraubt und der Ein¬ 
fluß einer nachfolgenden schließlich tödlichen Infektion (mit Nagana- 
trypanosomen, Bac. suipestif. und Heuinfus) auf Temperatur, Eiweiß¬ 
umsatz und Gesamtstoffwechsel im Hunger untersucht. 

Es zeigte sich, daß in allen Versuchen mit vollständig ge¬ 
lungener Operation die am Kontrolltier stark ausgesprochene Fieber* 
reaktion nach der Infektion ausbleibt. 

Gleichzeitig damit wiesen auch Eiweißstoffwechsel und Gesamt¬ 
stoffwechsel keine Veränderung auf, obwohl die Tiere der Infektion 
genau so rasch erlagen wie die Kontrollen mit starker Steigerung 
der Stickstoffausscheidung. Nur bei sehr kleinen Kaninchen fand 
ein progressives Steigen der Eiweißzersetzung statt, das aber in 
gleicher Weise auch ohne Infektion eintritt (Rubner). Somit 
konnte keinerlei Anhaltungspunkt für die Existenz eines toxogenen 
Eiweißzerfalls in unseren Versuchen festgestellt werden. 

Die Operationen am Zentralnervensystem führten in allen Fällen 
zu einer meist nur geringen Steigerung des Gesaratstoffwechsel und 
einer oft ganz enormen Zunahme der Eiweißverbrennung. Hiermit 
scheint die Existenz eines nervösen Regulationsraechanismus für die 
Größe der Eiweißverbrennung in der Zelle aufgedeckt zu sein. Es 
wäre denkbar, daß ein Teil der Steigerung des N-Ausscheidung im 
Fieber durch Reizung oder Schädigung eines derartigen zentralen 
Regulationsapparates bedingt sein kann; aber bevor unsere 
Kenntnis über eine derartige Regulation im normalen Organismus 
noch nicht umfassender sind, läßt sich natürlich auch über die 
hypothetische Beeinflussung durch infektiöses Fieber nichts Sicheres 
aussagen. 
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Anhang. Tab. I. 

Beispiel für die Temperaturmessung während des Versuchs im Thermostaten¬ 
respirationsapparat bei Hund 7 am 27.-28. VII. 1914 (8. Hungertag, 3. Tag 
nach der Injektion von Bac. suipestif.) 


Zeit der 

Mes¬ 

sungen 

Ausschlag 

am 

Millivolt¬ 
meter des 
Thermo- 
stromes 
Skalen¬ 
teile 

Ausschlag 

am 

Millivolt¬ 
meter des 
Kompen¬ 
sations- 
Stromes 
Skalen¬ 
teile 

Be¬ 

rechnete 

Tempe¬ 

ratur 

0 C 

Direkt 

ge¬ 

messene 

Tem¬ 

peratur 

0 C 

Tem¬ 

peratur 

des 

Wasser¬ 
mantels 
im Re- 
spirations 
apparat 
ü C 

Bemerkungen 

1 0 C Temperatur¬ 
unterschied ent¬ 
spricht 5,2 Skalen¬ 
teil Ausschlag 

ui* 

2,6 

44,4 

35,5 

35,5 


Anfangkontroll- 
messung mit Wasser 
von bekannter Tem¬ 
peratur. 

n*o 

19,0 

44,4 

38,6 

38,3 

25,0 

Anfangkontroll- 
messung am leben¬ 
den Tier. 

I 2 *® 

18,4 

44,4 

38,5 

— 

24,7 


1*0 

18,6 

44,4 

38,5 

— 

24,3 


216 

16,8 

44,4 

38,2 

— 

24,7 


260 

17,9 

44,4 

38,4 


24,7 


4*6 

17,8 

44,4 

38,4 

— 

24,6 


5»6 

17,8 

44,4 

38,4 


24,5 


645 

19,3 

44,4 

38,5 


24,5 


7« 

18,6 

44,4 

38,6 


24,4 


822 

19,2 

44,4 

38,7 


24,4 


91 a 

19,0 

44,4 

38,7 

— 

25,1 


10» 

19,5 

44,4 

38,7—8 

— 

25,0 

1 

12» 

20,0 

44,4 

38,8 

— 

24,5 

1 

2«2 

19,8 

44,4 

38,8 

— 

24,7 


300 

20,0 

44,4 

38,8 


24,8 


400 

19,6 

44,4 

38,7-8 


24,6 

1 

1 

500 

19,8 

44,4 

38,8 

1 - 

I 

24,5 

1 

6 10 

18,5 

44,4 

38,6 

1 

24,4 

1 

780 

18,1 

44,4 

38,5 

— 

24,9 

t 

8*° 

18,3 

44,4 

38,5 

— 

24,7 


93 ° 

17,5 

44,4 

38,3 

— 

24,5 

1 

10 « 

17,2 

44,4 

38,3 

38 

24,7 

I 

Scbluükontroll- 
messuug am leben¬ 
den Tier. 

10 <° 

3,6 

44,3 

35,7 

35,7 

- 

Schlußkontroll- 
messung mit gut 
gemischtem Wasser 
im Thermostaten. 
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Anhang. Tab. II. 

Versuchsreihe bei FK1 (Infektion mit Is'agana trj’panosomen beiin Kaninchen nach Brnstmark- und Vagusdurchschneidung). 
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Anhang. Tabelle lila. 

Versuchsreihe bei FK 2 (Injektionen von Heuinfus beim Kaniuchen nach Brustmark- und Vagusdurchschneidung). 
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a 

B 

bc 
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— « ,* 

Ol 

9 
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Vagi durch¬ 
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Anhang. Tabelle IIIc. 

Versuchsreihe bei FK 5 (Kontrollversuch mit täglichen subkutanen Injektionen steriler Ringerlösnng beim Kaninchen 

nach Brnstmark und Vagusdurchschneidung). 
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Anhang. Tabelle IV. 

Versuchsreihe bei FK 9 (Infektion mit Naganatrypanosomen beim Kaninchen nach Brustmark- urnl Vagusdurchschneidung). 
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Anhang. Tab. Va. 

Versuchsreihe bei FE 13 (Infektion mit Bac. snipestif. beim Kaninchen nach Brnstmark- nnd Vagusdurchschneidung). 
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Anhang. Tab. VI. 

Versuchsreihe bei FK 16 (Infektion mit Bac. suipestif. beim Kauinchen nach Brustmark- und Vagusdurchschneidung). 
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Anhang. Tabelle VII. 

Versuchsreihe bei FK 21 (Infektion mit Bac. suipestif. beim Kaninchen nach Brustmark- und Vagidurchschneidung). 
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Versuchsreihe bei FK23 (Infektion mit Bac. suipest. beim Kaninchen nach Brustmark- und Vagusdurchschneidung). 
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Anhang. Tab. VIIIb. 

Versuchsreihe bei K42 (Kontrollversuch mit Injektion von Bac. suipestif. beim normalen Kaninchen. 
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Freund u. Grafe 


18 

Be¬ 

merkungen 

! 

7. Hunger- 
tag. 

Injektion von 
einer Ose einer 
24 std. Kultur 
von Bac. sui¬ 
pestif. in 5 ccm 
steril, jphysiol. 
NaCl-Lösung 
aufge¬ 
schwemmt, 
intravenös. 

Tod d. Tieres 
am 10. XI. 
abends 6 0lk 
Temperatur 
mittags 12 1 * 
36,8. 

17 

Ka- 

lorien 

pro 

kg 

56,9 
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Eiweiß 

_© 

O © ©~ 

O o o o. 

»O co 05 _r 

<M (MO) ^ 

16 

Gesamt¬ 

kalorien- 

Produk¬ 

tion 

in 24 St. 

co_ oq O. co^ 

05 -rf »cT 

io »0 co r- 

»-“1 vH vH vH 

14 

N- 

Gehalt 

in 

24 St. 

g 

hL br &£ 

S £ | 1 

H ^ W of 

. <D 

2 -g % § 

* a ü 

■ 65 

220 

235 

<M O* 

T-. PC? 

05 h* 

co 5a -3» co 

i» d- i> r- 

cT cT cT ©~ 

11 

1 0*- 
Ver¬ 
brauch 
im 
Ver¬ 
such 

t* CO tT 

— T co" cvf co" 

CO CM CO CO 

' O O- a g £•§ 

P OMa.g^a 

24,01 

20,861 

24,101 

24,911 

9 

Ven- 

tila- 

tions- 

grüße 

(redu¬ 

ziert) 

1 

31011 

29281 

31561 

30771 

8 

Ver¬ 

suchs¬ 

dauer 

St. 

-* -f -*J 

^ CO co 

— CO O CO 

<M O —« 

<M 

7 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Außen¬ 

tempe¬ 

ratur 

0 C 

o o O o 

CO^ o O O 

acT OC 00 acT 

6 

Durch¬ 

schnitt¬ 

liche 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

0 C 

38,7° 

(2 Mes- 
sungen) 

88,6° 

(2 Mes¬ 
sungen) 

40,4° 

(4 Mes¬ 
sungen) 

Anfang 
40,1, dann 
Steige¬ 
rung bis 
41,0, am 
Ende ab¬ 
sinken 
bis 86 ? 8° 

5 

Ver¬ 
such s- 
periode 

Vor¬ 
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Anhang: Tabelle IX. 

Versuchsreihe bei HF V (Infektion mit Bac. suipestif. beim Hunde nach Halsmarkdurchschneidung). 
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Freund u. Grafe 


18 

Be¬ 

merkungen 

Am 20. VII. 
1. Hungertag 
u. Halsmark- 
durchschnei- 
,dung. Täg¬ 
lich 500 ccm 
Ringerlösung 
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Fortsetzung von Tabelle Xa. 
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18 

Be¬ 

merkungen 

Am 25. VII. 
um 11* vorm, 
intravenöse 
Injekt. von 

1 Öse einer 
2 4 st. suipest. 
Kultur in 

5 ccm steril, 
phys. Koch¬ 
salzlösung 
intravenös. 

Tier starb 
am 31. VII. 
vorm. ll h . 
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kg 
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Anhang. Tab. X b. 

(Versuchsreihe bei FH 8, Verhalten des Eiweißumsatzes ohne Operation nach In¬ 
jektion von Bac. suipestif., Kontrollversnch zu FH 7). 


Nr. 

1 


Kör- 

Durchschn. 

Stadium 

Nah¬ 

ccm 

g N 

Bemer¬ 

09 

« bc 

Datum 

per- 

KÖrper- 

des 

rungs¬ 

Urin 

pro die 

kungen 

£3 r* 

’L ~ 


gew. 

temp. 

Versuches 

aufnahme 


<& 

> 

1914 

g 

(mi-ma) 






1 

20.—21. 

14400 

38,2—3° 

Vor¬ 

Hunger- 

520 

4,017 g 

1. Hungertag, 


VII. 


(38,2—38,3°) 

periode 

tägl. 500 


Tier wird bei 




ccm Rin¬ 



Zimmertemp. 






gerlösung 
pro Sonde 



gehalten 

2 

21.—22. 

14200 

38,1» 


p 

700 

3,577 „ 



VII. 


(38,0—38,1°) 





3 

22.-23. 

14000 

38,0° 

f) 

p 

550 

3,207 „ 



VII. 

(38,0-38,1°) 





4 

23.-24. 

13200 

37,9° 

(37,9—38°) 

T) 

n 

620 

3,54 „ 



VII. 






5 

24.-25. 

12800 
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Aus dem Reservelazarett Hohensalza (Chefarzt Dr. Seil). 

Beiträge zur Klinik der Nierenentzündung. 1 ) 

Von 

Dr. Erich Dresel, 

Assistenzarzt der Res. 

(Mit 3 Kurven.) 

Der Krieg hat mit seinen reichen Erfahrungen auf alle Zweige 
der ärztlichen Wissenschaft befruchtend gewirkt und die Kenntnis 
einzelner Gebiete bedeutend gefördert und vertieft. Daher ist es 
bei dem verhältnismäßig großen Material an Nierenkranken, 
das uns augenblicklich zur Verfügung steht, ganz selbstverständ¬ 
lich, daß man auch hier Fällen begegnet, die in ihrem Wesen und 
Verlauf besonders beachtenswert erscheinen. Drei solcher Kranken¬ 
geschichten, die, glaube ich, in vielfacher Beziehung einiges In¬ 
teresse verdienen, mögen zur Schilderung der betreffenden Fälle 
dienen. 

1. Der Wehrmann H. gibt an, früher nie ernstlich krank ge¬ 
wesen zu sein. Am 27. November 1915 erkrankte er unter Atem¬ 
beschwerden und allgemeinem Frostgefühl. Am nächsten Tage 
soll sich eine erhebliche Anschwellung der Arme und Beine sowie 
eine ständig zunehmende Heiserkeit hinzugesellt haben. H. wurde 
2 Tage im Revier behandelt und dann mit einem Krankentrans¬ 
port dem hiesigen Reservelazarett zugeführt. 

Der Aufnahmebefund vom 3. Dezember 1915 ergibt fol¬ 
gendes : 

Es handelt sich um einen 43 jährigen, kräftig gebauten Manu, 
in gutem Ernährungszustände. Das Gesicht, besonders die 
unteren Augenlider sind mäßig stark gedunsen, Fingereindrücke 
bleiben kurze Zeit stehen. Die Gesichtsfarbe ist auffallend blaß, 


1) Nach einem am 29. März 1916 auf dem Lazarettärzteabend in Hohen¬ 
salza gehaltenen Vortrage. Veröffentlicht mit Genehmigung des Sanitätsamtes II. 
A. K. 
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die Lippen sind cyanotisch verfärbt. Eine ganz besonders starke 
ödematöse Schwellung findet sich an Armen und Beinen. Die 
Gelenkkonturen an den Extremitäten sind vollkommen verstrichen, 
die Beweglichkeit infolge der starken Schwellung fast aufgehoben. 
Fingereindrücke bleiben auf der Haut der Extremitäten sehr lange 
stehen. Eine mäßige ödematöse Gewebsdurchtränkung findet sich 
auch an der Haut des Kumpfes, besonders über den abhängigen 
Partien. Das Skrotum stellt einen kindskopfgroßen Tumor dar, 
auch die Haut des Penis ist erheblich geschwollen. Die Atmung 
ist mühsam und von lautem Röcheln begleitet, die Stimme sehr 
stark belegt, fast klanglos. Über den Lungen finden sich die Er¬ 
scheinungen eines diffusen Stauungskatarrhs: sehr reichliches 
Giemen und feuchtblasiges Rasseln. Ein Pleuraerguß ist nicht 
nachweisbar. 

Die Herzdämpfung weist eine leichte Verbreiterung nach links 
(bis zur linken Mammillarlinie) auf, rechts reicht sie bis zum rechten 
Brustbeinrand. Die Töne sind rein, der 2. Aortenton etwas akzen¬ 
tuiert. Der Puls an der A. radialis ist infolge des starken Haut¬ 
ödems schlecht zu beurteilen, die Schlagfolge ist aber regelmäßig. 

Der Befund der Bauchorgane ergibt eine geringe Menge 
Flüssigkeit in der Bauchhöhle. Die Leber überragt mit ihrem 
unterem Rand den rechten Rippenbogen um etwa 3 Querfinger 
Breite. 

Der Augenhintergrund sowie das Sehvermögen' erwiesen sich 
als völlig normal. 

Am 1. Tage werden 930 ccm Urin vom spez. Gew. 1015 ent¬ 
leert. Die Kochprobe ist sehr stark positiv. Eine quantitative 
Eiweißbestimmung ist in den ersten Tagen aus äußeren Gründen 
nicht möglich. Im Urinsediment finden sich sehr viel granulierte 
und hyaline Zylinder, vereinzelte Leukocyten, Erythrocyten und 
Epithelien der Harnwege. 

Aus dem weiteren Krankheitsverlauf sei folgendes er¬ 
wähnt: 

Da die Diurese in den ersten Tagen nur ein sehr langsames 
Ansteigen aufwies, erhielt Patient neben streng salzloser Nieren¬ 
kost ein von Geheimrat A. Hoffmann-Düsseldorf empfohlenes, 
von der Firma E. Merck-Darmstadt hergestelltes Fabrikat, Thea- 
cylon, ein Theophyllinderivat, in Mengen von 3 mal täglich 1,0 
sowie 3 mal täglich 20 Tropfen Digipuratum. Unter dieser Therapie 
stieg die Urinausscheidung ziemlich schnell und dauernd an, so daß 
bereits am 23. Dezember, also 3V a Woche nach der Aufnahme 
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3900 ccm, am 9. Januar 1916 5100 ccm pro die ausgeschieden 
wurden. Außerdem entleerte sich oft noch eine gewisse Menge 
wässeriger Flüssigkeit bei Beginn jeder Stuhlentleerung aus dem 
Mastdarm, ohne daß der darauf folgende Stuhl diarrhoischer Natur 
war. Bemerkt sei noch, daß die Therapie in diesem Falle inso¬ 
fern auf Schwierigkeiten stieß, weil anfangs eine sehr starke 
Neigung zum Erbrechen bestand, die wohl auf Stauungen im Magen¬ 
kreislauf zurückzuführen war. Auch Schwitzpackungen wurden 
infolge von Herzbeschwerden schlecht vertragen und mußten aus¬ 
gesetzt werden. Am 24. Dezember betrug der Eiweißgehalt des 
Urins 13°/ 00 bei einer Tagesgesamtausscheidung von annährend 25 g 
Eiweiß. 

Am 1. Januar 1916 klagte H. früh über heftige Hinterhaupt¬ 
schmerzen. Er soll nachts, nach Aussage von Wärtern und Pa¬ 
tienten, heftige Krampfanfälle gehabt haben. Mittags wiederholen 
sich die Krämpfe, die vorwiegend klonischer Natur sind. H. ist 
bewußtlos, die Augen werden verdreht, die Pupillen sind weit und 
reagieren nicht auf Lichteinfall. Die Atmung ist zeitweise tief 
seufzend, wird dann immer flacher, steht einige Sekunden ganz 
still, um dann allmählich wieder tiefer zu werden (Cheyne-Stokes- 
sches Atmen). Der Puls ist sehr schwach, zeitweise kaum fühlbar. 
Zwischen den einzelnen Krampfattaquen fällt ein häufiges Nasen¬ 
jucken des Patienten auf. 

Noch während des Anfalls wird eine Venaesektion ausgeführt. 
Das Blut spritzt im Strahl aus der Vene. Unmittelbar nach 
Öffnen der Vene hört der Krampfanfall auf, und noch bevor 300 ccm 
Blut abgeflossen sind, ist das Bewußtsein wiedergekehrt. Auch 
die Kopfschmerzen lassen bald nach, und nach einem ausgiebigen 
Schlaf fühlt sich Patient am folgenden Tage wieder bedeutend 
wohler. Der Eiweißgehalt des Urins schnellt nach diesem Anfall 
auf 16°/ 00 hinauf, während die Urinmenge auf 1900 ccm sinkt. 
Die Gesamteiweißausscheidung an diesem Tage beträgt 30,4 g. 

Fünf Tage später, am 6. Januar, wiederholen sich die Krämpfe, 
allerdings nicht in der Stärke wie das erstemal, lassen aber nach 
einer Morphium-Scopolamineinspritzung bald nach. 

In dem weiteren Krankheitsverlauf traten keine erneuten 
Krämpfe mehr auf, jedoch stellten sich in gewissen Abständen, 
meist von 5—7 Tagen, Symptome ein, die doch eine weitgehende 
Ähnlichkeit mit den Krampfanfällen aufwiesen. Der Patient, ein 
sonst stets freundlicher, gutgelaunter Mensch, war an solchen 
Tagen sehr verstimmt, klagte über heftige Hinterkopfschmerzen. 
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aß wenig, litt unter starkem 
Brechreiz, häufig auch unter 
Erbrechen, schlief viel, 
schreckte aber bei den lei¬ 
sesten Berührungen oder 
bei Geräuschen in seiner 
Nähe auf. Er gab ferner 
an, häufige Zuckungen in 
den Beinen und Armen zu 
verspüren, „als ob es in 
den Adern hüpfe“, wie 
er sich selbst ausdrückte. 
Diese Erscheinungen dauer¬ 
ten immer nur einen Tag, 
um dann wieder allge¬ 
meinem Wohlbefinden Platz 
zu machen. 

Inwischen erreichte die 
tägliche Harnausscheidung 
immer höhere Werte bei 
g geringer Flüssigkeitszufuhr. 
® Bereits am 20. Januar 
r waren die sehr erheblichen 
Ödeme bis auf eine geringe 
Schwellung der Knöchel¬ 
gegenden verschwunden, so 
daß Patient seine Arme 
und Beine wieder frei be¬ 
wegen konnte. Die Leber¬ 
schwellung sowie das La- 
rynxödem waren eben¬ 
falls behoben, die Lungen¬ 
erscheinungen hatten eine 
wesentliche Besserung er¬ 
fahren. 

Die prozentuale Eiweiß¬ 
ausscheidung (s. Kurve 1) im 
Urin, die nach dem 2. Januar 
1916 auf mittlere Werte ab¬ 
sank und 10 °/oo nicht mehr 
überschritt, fiel erst nach 
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wiederholten Aderlässen am 17. Januar und 1. Februar auf nie¬ 
drige Werte ab. 

Der mikroskopische Urinbefund änderte sich während dieser 
Zeit nicht wesentlich. 

Die Blutdruckmessungen ergaben am 11. Januar, einem der 
erwähnten kritischen Tage, 165 mm Hg nach Riva-Rocci. Am 
1. Februar wurde ein Blutdruck von 145 mm Hg vor und von 
105 mm Hg unmittelbar nach einem Aderlaß von 200 ccm festge¬ 
stellt, am 1. März und 12. März betrug er 125, am 7. April 120 
und am 8. Mai nur noch 115 mm Hg. 

Da trat am 5. März ohne erkennbare Ursache ein unerwarteter 
Umschwung im Krankheitsbilde ein. Während sich bis zu diesem 
Tage der Patient — abgesehen von den kritischen Tagen — so 
wohl fühlte, daß er wiederholt den Wunsch äußerte, aufstehen zu 
dürfen, verschlechterte sich nun mit einem Schlage das allgemeine 
Befinden. Der Urin, der schon einige Tage vorher deutliche Blut- 
beimengnngen aufwies, nahm eine immer dunklere Färbung an, so 
daß er zeitweise wie verdünntes Blut aussab. Das Sediment ent¬ 
hielt abgesehen von massenhaft vorhandenen Blutzellen reichlich 
granulierte und hyaline Zylinder. Der bis dahin stets fieberfreie 
Patient bekam einen Temperaturanstieg auf 37,9, es traten Zuckungen 
und Kopfschmerzen sowie starke Appetitlosigkeit auf, der bisher 
kräftige Puls wurde klein und leicht unterdrückbar. Ferner klagte 
der Patient über Schmerzen in beiden Nierengegenden sowie über 
eine erschwerte Harnentleerung. In Anbetracht der bisherigen 
guten Erfolge der Venäsektion bei dem Patienten wurde am 7. März 
ein Aderlaß von 200 ccm gemacht, mit dem Erfolge, daß sich die 
Temperatur 3 Tage lang in normalen Grenzen bewegte. Die 
Schmerzen in der Lendengegend wurden durch Kälteapplikation 
wirksam bekämpft (s. Kurve 2). 

Am 11. März früh gab der Patient an, nachts einen Schüttel¬ 
frost gehabt zu haben. Das Allgemeinbefinden hatte sich abermals 
verschlechtert, der Puls war sehr matt, außerdem klagte Patient 
über Kopfschmerzen, Brechreiz, Magenschmerzen und allgemeine 
Unruhe. Mit Ausnahme der erwähnten Nierenblutung konnte an 
den übrigen inneren Organen kein krankhafter Befund erhoben 
werden. Gegen Abend trat ein ziemlich starker Schüttelfrost mit 
einem Temperaturanstieg auf 39,4 ein. Diese Schüttelfröste, die 
oft bis zu einer Stunde dauerten, wiederholten sich nun an den fol¬ 
genden Tagen in fast genauen Abständen von 24 Stunden 11 mal. 
Die Temperatur erreichte mehrmals 40°, stieg aber fast stets über 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



80 


Dresel 




Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 













Beiträge znr Klinik der Nierenentzündung. 


81 


39°. Infolge des mit dem Schüttelfrost stets einhergehenden oft 
stundenlangen Erbrechens und Würgens sowie der heftigen Magen¬ 
schmerzen wurde die Nahrungsaufnahme fast völlig verweigert. 
Hinzu kam noch der sehr starke Schweißausbruch bei abfallender 
Temperatur, kein Wunder also, daß die Kräfte des Patienten zu¬ 
sehends abnahmen. Während die Atmung stets gut blieb, war der 
Puls oft kaum zu fühlen, erholte sich aber stets auf Kampfer- und 
Koifeinin j ektionen. 

In einer am 17. März vor einem Anfall entnommenen Blut¬ 
probe wurden kulturell Staphylokokken nachgewiesen. 

Therapeutisch wurde — abgesehen von einer intravenösen 
Gelatineeinspritzung zur Stillung der Nierenblutung — Collargol in 
2°/ 0 iger Lösung in Mengen von 5—6 ccm intravenös gegeben. 
Nach der ersten Injektion blieb der Schüttelfrost statt wie sonst 
24 Stunden 36 Stunden aus, sonst konnte kein Erfolg der Collar- 
golbehandlung festgestellt werden. Der Zustand des Patienten 
erschien fast hoffnungslos, jeder erneute Schüttelfrost konnte den 
Exitus herbeiführen. Da wurde ein letzter Versuch mit Chinin, 
mur. gemacht. Der Patient erhielt zunächst am 22. März abends 1 g 
Chinin mit dem Erfolge, daß der Schüttelfrost sich um etwa 4 Stunden 
verzögerte. Am 23. März erhielt er in 4 stündlichen Abständen 
0,3 g Chinin, und nun setzten die Schüttelfröste vollkommen aus, 
die Temperatur fiel zur Norm ab und blieb auch nach Aufhören 
der Chininmedikation normal. Der Patient erholte sich von Tag 
zu Tag mehr, war bald völlig beschwerdefrei, der Appetit kehrte 
wieder, die Blutbeimengungen des Urins gingen .schnell zurück, 
und bald waren nur noch miskroskopisch einzelne Erythrocyten 
nachweisbar. Als bestes Zeichen seiner Genesung wurde auch der 
Wunsch, das Bett zu verlassen, wieder geäußert. Am 11. April 
zeigten sich bei ungestörtem Allgemeinbefinden nach einem völlig 
beschwerdefreien Intervall wieder Spuren von Blut im Urin, ohne 
daß sich für diese erneute Hämaturie eine Erklärung finden ließ. 
Die Blutbeimengung steigerte sich beständig, und am 15. April trat 
unvermittelt unter Erbrechen ein neuer Schüttelfrost mit Tempe¬ 
raturanstieg auf 39,6 auf. Der Patient erhielt sofort 3 stdl. 0,3 g 
Chinin, worauf am nächsten Tage das gute Allgemeinbefinden wieder 
hergestellt war. Die Temperatur blieb nach dem sofort erfolgten 
Abfall, auch nach Aussetzen des Chinins, ständig normal. Das 
Allgemeinbefinden, das diesmal bis auf leichte Schmerzen in der 
linken Nierengegend nur wenig gelitten hatte, ließ nach dem Tem¬ 
peratursturz nichts zu wünschen übrig, und nach 8 Tagen war 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 181. Bd. 6 
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auch das Blut aus dem Urin wieder verschwunden. In einer am 
17. April entnommenen Blutprobe konnten diesmal keine Kokken 
nachgewiesen werden. 

Ein ganz ähnlicher Anfall, wieder unter vorher einsetzender 
Hämaturie, Erbrechen, Schüttelfrost (bis 89°) und Beschwerden bei 
der Urinentleerung, diesmal ohne Nierenschmerzen, stellte sich am 
4. Mai ein und zeigte auf Chinindosen genau denselben Verlauf 
wie der vorhergehende. Am 9. Mai war der Urin bereits wieder 
blutfrei. 

Am 18. Mai wies der Urin, der täglich auf Blut untersucht 
wird, wieder Spuren von Blut auf. Am 19. Mai traten vorüber¬ 
gehend Schmerzen in der linken Nierengegend auf, die nach reich¬ 
licher Stuhlentleerung und kalten Kompressen zurückgingen. Der 
Appetit war bereits seit mehreren Tagen wieder merklich schlechter 
geworden. Die Blutbeimengungen des Urins dauerten bis zum 
23. Mai, ohne daß dem Urin diesmal makroskopisch irgendeine Ver¬ 
änderung anzumerken war. Da auf Grund dieser Symptome, die 
eine weitgehende Ähnlichkeit mit denen der früheren Rezidive 
aufwiesen, mit einem erneuten Rückfall und ev. Schüttelfrost zu 
rechnen war, erhielt Patient prophylaktisch 2 mal täglich 0,3 g 
Chinin, außerdem Gelatine per os und Extr. secal. corn, fluid. 3 mal 
täglich 20 Tropfen. Der Erfolg war, daß der Schüttelfrost dies¬ 
mal ausblieb, auch fehlte jeder Temperaturanstieg. Die Blutbei¬ 
mengungen des Urins fehlen seit dem 24. Mai, und auch der Appetit 
sowie das Allgemeinbefinden haben sich wieder merklich gehoben. 
Nach weiteren 3 Wochen traten noch einmal geringfügige Blut¬ 
beimengungen im Urin auf, die nach 3 Tagen wieder verschwunden 
waren. Appetit, Temperatur und Allgemeinbefinden blieben dies¬ 
mal normal. Der Urin enthält augenblicklich nur noch nach längerem 
Umhergehen Spuren von Eiweiß (unter */ 4 °/ 00 ), ist aber meist völlig 
eiweißfrei. Auch das subjektive Befinden ist sehr gut. 

Bemerkenswert scheint noch eine Angabe, die der Patient 
während und kurz nach den beiden vorletzten Anfällen machte — 
bei dem letzten konnten ähnliche Beobachtungen nicht angestellt 
werden —, nämlich daß ihm die Haut der beiden Hand- und Fuß¬ 
rücken, etwa von den Metacarpo- bzw. Metatarsophalangealgelenken 
bis dicht oberhalb der Hand- bzw. Fußgelenke merkwürdig kühl 
und straff vorkomme. Die Sensibilitätsprüfung ergab jedoch immer 
normale Resultate. 

Ein Konzentrationsversuch ergab am 11. Mai bei vollkommener 
Flüssigkeitsentziehung als höchstes spezifisches Gewicht 1011 bei 
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einer Urinmenge von 1950 ccm. Bei einem zweiten .derartigen 
Versuch am 19. Mai wurden 1100 ccm mit dem höchsten spez. 
Gew. von 1013 ausgeschieden. 

Der Wasserversuch nach Volhard (Zufuhr von 1500 ccm 
Wasser auf nüchternen Magen) ergab am 13. Mai nach 4 Stunden 
eine Gesamtausscheidung von nur 950 ccm bei einer Höchsteinzel¬ 
portion von 200 ccm. Bei einem zweiten Wasserversuch (am 6. Juni) 
wurden von 1500 ccm Wasser in 4 Stunden 1200 ccm ausgeschieden. 
Während jedoch normalerweise die größte Menge des zugeführten 
Wassers kurz nach erfolgter Flüssigkeitsaufnahme entleert wird, 
wurde hier die Höchsteinzelportion von 400 ccm am Schluß des 
Wasserversuchs ausgeschieden. 

Wir haben es auf Grund des chemischen und mikroskopischen 
Urinbefundes (hochgradige Eiweißausscheidung, ■Zylindrurie und 
Hämaturie), der anfänglichen Blutdrucksteigerung, der außergewöhn¬ 
lich starken Ödeme der Haut und der inneren Organe sowie der 
beobachteten urämischen Erscheinungen mit einer schweren akuten 
diffusen Glomerulonephritis zu tun. Was diesem Fall ein be¬ 
sonderes Interesse verleiht, sind zunächst die in fast regelmäßigen 
Intervallen wiederkehrenden kritischen Tage, die zweifellos als 
kleine urämische Attaquen gedeutet werden müssen. Wie aus 
Kurve 1 ersichtlich ist, fallen diese Tage fast ausnahmslos mit 
einem Anstieg des Eiweißgehalts sowie mit einem Absinken der 
Diurese zusammen. Daß es sich dabei nicht um eine einfache 
proportionale Verschiebung der Urinkonzentration handelt, beweist 
die Kurve der absoluten Eiweißausscheidung, die im großen und 
ganzen den Schwankungen der prozentualen Eiweißmengen folgt, 
statt die gleiche Höhe beizubehalten. Jedenfalls legt dieses perio¬ 
dische Auf und Nieder die Vermutung nabe, daß das schädigende, 
für die urämischen Erscheinungen verantwortlich zu machende 
Agens, gleichviel welcher Art, allmählich im Körper bis zu einem 
bestimmten Schwellenwert anwächst und erst beim Überschreiten 
dieser Grenze Urinretention und vermehrte Albuminurie einerseits, 
urämische Symptome andererseits auslöst. 

Mit fortschreitender Heilung verschwinden im Krankheitsbilde 
sowie in der Kurve diese kritischen Tage. Auch der erhöhte Blut¬ 
druck sinkt, die Ödeme verschwinden, und das Allgemeinbefinden 
bessert sich ständig. Da setzt unter Nierenschmerzen, Hämaturie 
und Fieber am 5. März ein Rezidiv ein, das durch seinen eigen¬ 
tümlichen Verlauf höchst bemerkenswert erscheint, da, soweit ich 
ans der einschlägigen, mir augenblicklich zur Verfügung stehen- 
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den Literatur ersehen konnte, ein derartiger Fall bisher nicht be¬ 
schrieben worden ist. Ein Blick auf die Fieberkurve lehrt, daß 
es sich um ein unter dem Bilde einer Sepsis verlaufendes Rezidiv 
handelt, und der Staphylokokkenbefund im Blute bestätigt diese 
Annahme. Da weder am Herzen (abgesehen von einer gewissen, 
durch die Sepsis bedingten Kreislaufschwäche), noch an den Respi- 
rations- und Verdauungsorganen ein abnormer Befund erhoben 
werden konnte, bleibt keine andere Erklärung übrig, als daß diese 
Sepsis ihren Ursprung in einer Staphylokokkeninfektion der Nieren 
hat. Während nach Volhard für die Ätiologie der Nephritiden 
fast ausschließlich Streptokokken und Pneumokokken in Betracht 
kommen, soll eine Verschleppung von Staphylokokken in den Nieren 
meist zu Nierenabscessen führen. Im vorliegenden Falle kann auf 
Grund des bis zum ersten Rezidiv stets afebrilen Temperatur¬ 
verlaufs ein Nierenabsceß mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
ausgeschlossen werden, es sei denn, daß es sich um einen im Ge¬ 
folge der abheilenden Nephritis entstandenen abgekapselten Absceß 
handelte. Jedenfalls sind die Schüttelfröste nicht anders als durch 
das Eindringen noch virulenter Staphylokokken in die Nieren¬ 
kapillaren und von dort in den weiteren Kreislauf zu erklären, 
nachdem den Erregern infolge der Nierenblutung der Weg einmal 
freigegeben war. Ob dem Auftreten dieser Blutungen irgendwelche 
bakteriell-toxischen Einwirkungen auf die Nierengefäße oder lokale 
Gefäßkrisen zugrunde liegen, läßt sich natürlich nicht entscheiden. 
Für letztere Annahme scheinen die Parästhesieen an Händen und 
Füßen zu sprechen, die bei den Rezidiven am 15. April und 4. Mai 
beobachtet wurden. Nach F o r 1 a n i n i handelt es sich bei diesen Ge¬ 
fühlsstörungen nicht, wie früher vielfach behauptet, um urämische 
Symptome, eine Annahme, die sich auf das besonders häufige Auf¬ 
treten dieser Parästhesieen während oder nach urämischen Krämpfen 
stützte, sondern um periphere Gefäßkrämpfe. Zu diesen Erschei¬ 
nungen sind u. a. zu rechnen das in unserem Falle beobachtete 
Kältegefühl der Hand- und Fußrücken, die sog. Kryästhesie, ferner 
Juckreize peripherer Körperstellen (z. B. das während des urämischen 
Krampfanfalls am 1. Januar 16 auffallende Nasenjucken) und das 
Gefühl des toten Fingers. Daß im vorliegendem Falle der den 
Parästhesieen zugrunde liegende periphere Gefäßkrampf rein lokaler 
Natur war, geht aus der fehlenden Blutdrucksteigerung hervor. 
Diese berechtigt übrigens auch zu der Vermutung, daß die beob¬ 
achteten Rezidive herdförmiger Natur waren im Gegensatz zu der 
ursprünglich diffusen, von Blutdrucksteigerung begleiteten Glomeru- 
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lonephritis. Auffallend ist übrigens auch das fast regelmäßige 
Intervall von 3 Wochen zwischen den einzelnen Rezidiven. Diffe- 
rentialdiagnostisch ist ferner die Möglichkeit einer bestehenden 
linksseitigen Nephrolithiasis zu erwägen, die ev. für das Zustande¬ 
kommen der Hämaturie und mittelbar auch für die Schüttelfröste 
verantwortlich gemacht werden könnte. Die Beeinflußbarkeit der 
Rezidive durch Chinin scheint jedoch gegen diese Annahme zu 
sprechen. 

Die Nierenfunktion, für die mittels des Konzentrations¬ 
und Wasser Versuchs nach Volhard in einfachster Weise Anhalts¬ 
punkte gefunden werden können, sowie die Prognose des Falls sind 
in erster Linie abhängig von der Zahl der noch ev. anftretenden 
Rezidive. Da es hei dem letzten Rezidiv gelungen ist, durch pro¬ 
phylaktische Chinindosen ein stärkeres Aufflackern des Entzündungs¬ 
prozesses der Nieren hintanzuhalten, ist mit einem baldigen völligen 
Aufhören der Rezidive zu rechnen. 

Zweifellos liegt eine gewisse Konzentrationsunfähigkeit der 
Nieren, eine sog. Hyposthenurie, vor. Das beweist die relativ große 
U rinmenge bei völliger Flüssigkeitsabstinenz und das niedrige spez. 
Gew. beim Konzentrationsversuch. Um das zur Ausschwemmung 
harnfähiger Stoffe erforderliche Wasser beim Konzentrationsver¬ 
such zu beschaffen, greift der Organismus zu den Wasserdepots 
der inneren Organe, hält dafür später zugeführte Flüssigkeits¬ 
mengen zurück und ersetzt dadurch wieder das verloren gegangene 
Wasser. Dies geht einmal aus dem Wasserversuch vom 13. Mai 
sehr deutlich hervor, bei dem von 1500 ccm Wasser in 4 Stunden 
nur 950 ccm ausgeschieden wurden; ferner sank nach dem zweiten 
Konzentrationsversuch am 19. Mai die Urinmenge am folgenden 
Tage trotz reichlicher Flüssigkeitszufuhr auf 1000 ccm ab. Da 
jedoch der zweite Wasserversuch bereits ein wesentlich besseres 
Resultat als der erste ergab, besteht die Wahrscheinlichkeit, daß 
die Nierenfunktion auch weiterhin noch besserungsfähig ist. Wie 
ferner aus der Urinkurve hervorgeht, handelt es sich noch nicht 
um eine sog. Zwangspolyurie, ein Beweis, daß es sich nicht um 
eine hochgradige Niereninsufficienz handeln kann. 

Bezüglich der Therapie der Staphylokokkensepsis unseres 
Falls sei nur das völlige Versagen der Collargolbehandlung im 
Gegensatz zu der geradezu lebensrettenden Wirkung des Chinins 
erwähnt, das sich auch bei den späteren Schüttelfrösten stets 
prompt bewährte und sogar eine gute prophylaktische Wirkung auf 
die Staphylokokken auszuüben scheint, wie aus dem Verlauf des 
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letzten Rezidivs hervorgeht. Ferner möchte ich noch die gute 
diuretische Wirkung des Theacylons hervorheben, dem neben streng 
salzfreier Diät ein großer Anteil an der schnellen Entwässerung 
des Körpers zuzuschreiben ist. 

Auf die Bedeutung der Venäsektion, die sich auch bei den 
folgenden beiden Fällen sehr gut bewährt hat, komme ich weiter 
unten noch zurück. 

2. Der Armierungssoldat Th. gibt an, früher abgesehen von 
einer Schleimbeutelentzündung des linken Knies nie ernstlich krank 
gewesen zu sein. Nachdem er Anfang Februar 1916 vorübergehend 
Halsschmerzen und Schluckbeschwerden verspürt hatte, stellten sich 
am 10. Februar 1916 eine Schwellung des Gesichts, der Arme und 
Beine sowie Atembeschwerden und Kopfschmerzen ein. Am 19. 
Februar 1916 wurde er deshalb in das Reserve-Feldlazarett 16 der 
3. Res.-Div. aufgenommen und dort bis zum 8. März behandelt. 
Während dieser Zeit stellten sich, wie aus dem Krankenblatt her¬ 
vorgeht, am 25. und 26. Februar zahlreiche Krampfanfälle mit voll¬ 
ständigem Bewußtseinsverlust und Atemnot ein. Es wurde am 
25. Februar ein Aderlaß von etwa 150 g vorgenommen, der aber 
infolge der schnellen Gerinnung des Bluts «.als ungenügend be¬ 
zeichnet wurde. Am folgenden Tage wurde eine nochmalige Venä¬ 
sektion von 700 g vorgenommen mit dem Erfolg, daß danach die 
Krämpfe aufhörten, der Patient einschlief und dann anfallsfrei 
blieb. Eine quantitative Eiweißbestimmung wurde weder im Feld¬ 
lazarett 16 noch im Feldlazarett 98, wohin Th. am 8. März über¬ 
führt wurde, vorgenommen, doch wird der Urin stets als „stark 
eiweißhaltig“ bezeichnet. Außerdem wurde im Feldlazarett 98 freie 
Flüssigkeit in Bauch- und Brusthöhle festgestellt. Am 13. März 
1916 wurde Th. dem hiesigen Reservelazarett zur weiteren Be¬ 
handlung überwiesen. 

Er klagte bei der Aufnahme neben einer hochgradigen Unbe¬ 
weglichkeit der Arme und Beine besonders über Schwerhörigkeit 
und schlechtes Sehen, er äußerte, es sei ihm, „als ob er einen 
Schleier sehe“. 

Aus dem Aufnahmebefund sei folgendes erwähnt: Es 
handelt sich um einen kleinen, ziemlich untersetzten Mann, von 
26% Jahren, im mittleren Ernährungszustände, von blaßer Ge¬ 
sichtsfarbe. Es bestehen am ganzen Körper sehr starke teigige 
Schwellungen besonders im Gesicht (Augenlider und Präauricular- 
gegenden), am Scrotum und Penis, beiden Armen und Beinen. 
Fingereindrücke bleiben an den erwähnten Stellen lange Zeit 
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stehen, die Gelenkkontnren sind an den Beinen vollkommen ver¬ 
wischt, die Waden prall geschwollen. Auch die Haut des Bauchs 
und der Brust sowie in erhöhtem Maße des Rückens fühlt sich sehr 
resistent an und ist ödematös. 

Der Augenuntersuchungsbefund, den Herr Dr. Löwenberg 
am 13. März in liebenswürdiger Weise erhob, ergab, daß die Pa¬ 
pillengrenzen ein wenig verschwommen, aber innerhalb der Grenzen 
des normalen waren. Die Sehschärfe ergab auf beiden Augen 6/8. 

Ein krankhafter Ohrenbefund konnte ebenfalls nicht erhoben 
werden. Über den Lungen waren diffuse, feuchtblasige Rassel¬ 
geräusche, jedoch kein Erguß nachweisbar. 

Das Herz war nicht verbreitert. An der Spitze hörte man ein 
lautes, musikalisch klingendes, systolisches Geräusch, das auch über 
der Mitralis, allerdings leiser, festgestellt werden konnte. Der 
zweite Aortenton war deutlich klappend, der Puls kräftig, etwas 
gespannt, 94 in der Minute. Der Blutdruck betrug 185 mm Hg 
nach Riva-Rocci. Leber und Milz waren nicht nachweisbar ver¬ 
größert 

Der kurz nach der Aufnahme gelassene Urin erstarrte fast 
beim Kochen im Reagenzglase. Die Messung im Albuminimeter 
ergab ungefähr 20°/ 0 o Eiweiß. Im Sediment wurden sehr viel 
granulierte Zylinder, weniger Leukocyten und Erythrocyten ge¬ 
funden. Die Reaktion war sauer. Die Urinmenge des ersten Tages 
betrug 500 cmm. Da, wie aus der Kurve ersichtlich, auch die 
beiden folgenden Tage ein nur geringes Ansteigen der Diurese 
brachten, erhielt Patient 3mal täglich 1,0 g Theacylon (Merck) 
sowie 3 mal täglich 15 Tropfen Digipuratum. Nun steigt die 
Urinausscheidung ständig an, trotz starken Wasserverlustes ge¬ 
legentlich mehrfach verabfolgter Schwitzpackungen. Bereits am 
7. April, also nach kaum 4 Wochen, beträgt die Höchstausschei¬ 
dung pro Tag fast 4 l / s Liter. Die Abnahme der Ödeme macht 
infolge dieser starken Diurese gute Fortschritte, so daß am 16. 
April auch die letzte Spur äußerlich sichtbarer Ödeme geschwunden 
ist. Ebenso gingen die Störungen des Hör- und Sehvermögens, 
über die Th. bei der Aufnahme klagte, allmählich völlig zurück (s. 
Kurve 3). 

Der Eiweißgehalt des Urins fiel sofort von 20 auf 14,10 und 
7°/ 00 &b, schnellte plötzlich noch einmal auf 17°/ o0 hinauf, um dann 
auf Werte abzusinken, die 6°/ 00 nicht mehr überschritten. Nach 
einer am 27. März vorgenommenen Venaesektion von 350 ccm, bei 
der das Blut in starkem Strahl aus der Vene spritzte, erfolgte ein 
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weiterer Abfall der Eiweißkurve, die sich fortan zwischen l 1 /* und 
3 °/ 00 bewegte. Am 5. Mai wurden durch einen abermaligen Aderlaß 
400 ccm Blut — wieder unter den Anzeichen eines erhöhten 
venösen Blutdrucks — abgelassen mit dem Erfolg, daß der Eiweiß¬ 
gehalt des Urins bis auf V 4 # / 00 absank. Der am 22. Mai wieder 
einsetzende vorübergehende Eiweißanstieg bis 2°/ 00 ist auf eine 
versuchsweise Salzzulage zurückzuführen. 

Der Blutdruck sank bald wieder von 185 auf 160 mm (am 
9. April) und hält sich augenblicklich auf Werten um 135 mm Hg. 

Ein am 14. Mai angestellter Konzentrationsversuch ergab bei 
einer Gesamturinausscheidung von 600 ccm ein höchstes spez. Gew. 
von 1026. Von 1500 ccm nüchtern genossenen Wassers (am 17. Mai) 
wurden innerhalb 4 Stunden insgesamt 1350 ccm entleert, bei einer 
Höchsteinzelportion von 350 ccm. 

Auch hier handelt es sich, wie im oben beschriebenen Falle, 
um eine diffuse akute Glomerulonephritis, die vielleicht auf 
Grund der anfangs bestehenden Transsudate in Bauch- und Brust¬ 
höhle sowie der geringen Blutbeimengungen des Urins mit degene- 
rativen, sog. nephrotischen Veränderungen der tubulären Nieren¬ 
abschnitte kombiniert ist. Jedenfalls spricht aber der erhöhte Blut¬ 
druck, der bei den tubulären Nephritiden fehlt, für ein entschiedenes 
Überwiegen der glomerulären Erkrankung. 

Dieser Fall ist, abgesehen von den außerordentlich starken 
Ödemen, der sehr bedeutenden Eiweißausschwemmung und den im 
Feldlazarett 16 beobachteten urämischen Krampfanfällen besonders 
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bemerkenswert durch die Störungen des Sehens und Hörens, für 
die objektiv nachweisbare Veränderungen an diesen Sinnesorganen 
nicht gefunden werden konnten. Es handelt sich demnach dabei 
um Symptome, die als Vorboten und Begleiterscheinungen der 
urämischen Krampfanfälle bisweilen auftreten und von As coli 
deshalb dem Allgemeinbilde der Urämie zugerechnet werden. Mit 
der fortschreitenden Besserung der Nierenerkrankung und der Ab¬ 
nahme der schädigenden Harnschlacken im Organismus schwanden 
auch diese Beschwerden allmählich. 

Die Funktionsprüfung der Nieren mittels des Konzen¬ 
trations- und Wasserversuchs ergab durchaus befriedigende Re¬ 
sultate bezüglich der Anpassungsfähigkeit der Nieren gegenüber 
veränderten Ansprüchen. Dieser Umstand sowie der ständig 
sinkende Eiweißgehalt des Urins und der bereits fast zur Norm 
zurückgekehrte Blutdruck gestatten eine entschieden günstige Pro¬ 
gnose zu stellen. 

Therapeutisch kam neben salzfreier und stickstoffarmer 
Diät und Schwitzpackungen auch in diesem Falle der Aderlaß 
wiederholt und stets mit gutem Erfolg zur Anwendung. Zunächst 
konnte mit der während der urämischen Anfälle am 26. Februar 
1916 vorgenommenen Venaesektion ein sofortiges Auf hören der 
Krämpfe erzielt werden. Auch die beiden Aderlässe vom 27. März 
nnd 5. Mai 1916 während des urämiefreien Stadiums hatten einen 
günstigen Einfluß auf die Eiweißkurve, die jedesmal danach äbsank 
und dann stets unter den vor der Venaesektion beobachteten Werten 
weiter verlief. 

Wiederum ein ganz anderes Bild bietet der dritte Fall. 

3. Der Wehrmann T. gibt an, im Jahre 1913 einer Lungen¬ 
krankheit wegen ein halbes Jahr bettlägerig gewesen zu sein. 
Am 29. Januar 1916 meldete er sich wegen Brustschmerzen, Kurz¬ 
atmigkeit und Fieber krank und wurde in das Feldlazarett 131 
der 87. Inf.-Div. aufgenommen. Dort wurde am 30. Januar eine 
linksseitige Rippenfellentzündung festgestellt. Ein abnormer Urin¬ 
befund wird nicht verzeichnet. Am 8. Februar wird der Patient, 
nachdem sich die Dämpfung aufgehellt hat, ohne krankhaften 
Lungenbefund dem Kriegslazarett Wilna überwiesen. Dort wird 
eine Trübung des Urins festgestellt, außerdem findet sich unter 
dem 8. Februar die Eintragung: „Patient klagt heute über Schmerzen 
in der Brust und Kurzatmigkeit. Temperatur 36. Befund wie 
vordem.“ 
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Bei der Aufnahme im hiesigen Reservelazarett am 16. Fe¬ 
bruar wurde folgender Befund erhoben (Dr. Löwenberg): 

„34jähriger großer, muskulöser Mann. Brustkorb gleichmäßig 
gewölbt. Die beiden Brusthälften dehnen sich gleichmäßig bei 
der Atmung aus. Über den Lungen überall heller, sonorer Lungen¬ 
schall, keine Geräusche, kein Knarren, kein Reiben. Herz ohne 
Befund. Urin enthält etwas Eiweiß. Abdomen sonst ohne Be¬ 
fund.“ 

Ödeme wurden hier niemals beobachtet. Der Eiweißgehalt 
des Urins wurde am 18. Februar mit Va°/oo festgestellt. Es sei 
gleich an dieser Stelle bemerkt, daß die fast täglich angestellten 
quantitativen Eiweißuntersuchungen auch später niemals einen 
höheren Wert als 1 i i °l 0o ergaben. Unter dem 22. Februar findet 
sich die Eintragung, daß der Puls beschleunigt sei. Ein krank¬ 
hafter Lungenbefund wurde nicht erhoben. Am 28. Februar über¬ 
nahm ich den Patienten und konnte in allen Punkten den oben 
geschilderten Aufnahmebefund bestätigen. Der Blutdruck betrug 
am 29. Februar 145 mm Hg nach Riva-Rocci. Der mikroskopische 
Urinbefund ergab die Anwesenheit vereinzelter granulierter Zylinder 
und Oxalsäurekristalle. Erythrocyten wurden nicht gefunden. Das 
spez. Gew. betrug am 29. Februar 1018. Die Urinmenge bewegte 
sich meist zwischen 1000 und 1300 ccm bei einer ziemlich geringen 
Flüssigkeitszufuhr. Am 3. März sank die Urinmenge plötzlich auf 
900 ccm ab, hielt sich auch am folgenden und übernächsten Tage 
auf dieser Höhe und erreichte am 6. März mit 300 ccm ein Mini- 
mnm, um dann wieder langsam zur früheren Höhe zurückzukehren. 

Am 4. März trat bei dem sonst fieberfreien Patienten ein plötz¬ 
licher Temperaturanstieg auf 39,8 ein, ohne daß an den inneren 
Organen oder an den Gliedmaßen irgendein krankhafter Befund 
festgestellt werden konnte. - Dieser Temperaturanstieg fällt mit dem 
Absinken der Urinkurve zusammen. Am 5. März klagte Patient 
über heftige Kopfschmerzen und erbrach mehrmals. Die Tem¬ 
peratur war auf 37,6° abgefallen. Der bis dahin stets kräftige, 
leicht gespannte Puls war klein und weich geworden. Am 6. März 
vormittags bot Patient im wesentlichen dasselbe Bild wie am Tage 
zuvor. Gegen Abend stellten sich plötzlich unter Verlust des Be¬ 
wußtseins Krämpfe ein, die auf eine Morphiuminjektion nachließen. 
Am nächsten Tage früh und im Laufe des Vormittags wiederholten 
sich die Krämpfe in sehr heftiger Weise. Der Patient war bewußt¬ 
los, Gesicht und Hände waren sehr cyanotisch, die Atmung sehr 
oberflächlich. Es wurden 61, später sogar 70 Atemzüge in der 
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Minute gezählt; an der Atmung beteiligten sich auch die Nasen¬ 
flügel. Der Puls war mittelkräftig, 120 in der Minute. An Herz 
und Lungen normaler Befund. Die Zuckungen waren vorwiegend 
klonischer Natur, die Augen wurden nach oben verdreht, die Pu¬ 
pillen waren weit und lichtstarr. Auffallend war ein häufiges 
Jucken des behaarten Kopfes; ferner griff Patient zwischen den 
einzelnen Krampfanfällen in die Luft, als ob er einen Gegenstand 
fassen wollte. Einmal richtete er sich auf und horchte aufmerk¬ 
sam ; auf Befragen gab er an, das Grunzen eines Schweines zu 
hören. Diese Wahrnehmung konnte von den um den Patienten 
beschäftigten Personen nicht bestätigt werden. Da die Krämpfe 
immer wiederkehrten, wurde ein Aderlaß von 300 ccm vorgenommen. 
Das Blut spritzte anfangs im Strahl aus der Vene, um dann kräftig 
weiterzurieseln. Nach Beendigung der Venaesektion erhielt Patient 
0,02 Morphium und schlief ein, ohne weitere Krämpfe zu be¬ 
kommen. Atmung und Puls wurden alsbald weniger frequent, und 
am nächsten Tage war Patient vollkommen beschwerdefrei. Wenige 
Tage später, am 11. und 12. März, stellten sich wieder Temperatur¬ 
steigerungen ohne erkennbare Ursache ein, jedoch war das Allge¬ 
meinbefinden diesmal wenig gestört. 

Am 15. März früh sah Patient wieder sehr cyanotisch aus, das 
Gesicht war gerötet, der Blick unruhig, die Pupillen weit, ferner 
klagte er über heftige Kopfschmerzen und allgemeine Unruhe. Die 
Temperatur betrug 37,9°. Atmung und Puls waren wieder sehr 
beschleunigt. Die Urinmenge, die an den Tagen vorher l 1 /* Liter 
betrug, war an diesem Tag auf 1 Liter gesunken. Nach 0,02 
Morphium subkutan legte sich die Unruhe allmählich. Es wurden 
weder Krämpfe noch Zuckungen beobachtet, auch das Sensoriura 
war nicht getrübt. Am nächsten Tage früh betrug die Tempera¬ 
tur 38,5°, doch fühlte sich der Patient wieder bedeutend ruhiger. 

Am 20. März früh bekam T. plötzlich einen heftigen Schüttel¬ 
frost, die Temperatur stieg auf 40,5° an, die Atmung war sehr 
beschleunigt und oberflächlich, der Puls weich und frequent. Es 
bestand eine hochgradige Teilnahmlosigkeit, zeitweise leichte Be¬ 
nommenheit. Der Patient klagte über Schmerzen im linken Bein 
und der linken Brustseite, ohne daß ein objektiver Anhaltspunkt 
für die Beschwerden zu finden war. Der Urinbefund war unver¬ 
ändert, die Eiweißkochprobe ergab nur eine minimale Trübung. 
Eine sofort vorgenomtnene Venaesektion mußte leider infolge zu 
schneller Gerinnung des Blutes ■ vorzeitig abgebrochen werden. 
Am nächsten Tage war die Temperatur wieder normal, das Be- 
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finden gebessert. Auch die Schmerzen im linken Bein und in der 
Brust waren verschwunden. 

Am 24. März fühlte sich der Patient wieder sehr unruhig, 
das Gesicht war lebhaft gerötet, die Atmung betrug 44, der Puls 
110 in der Minute, letzterer war diesmal kräftig und etwas ge¬ 
spannt. Am Herzen konnte außer einer geringen Verbreiterung 
der Dämpfung nach links ein verstärkter zweiter Aortenton fest¬ 
gestellt werden. Nach einem Aderlaß von 300 ccm trat sofortige 
Besserung des Befindens ein. Seitdem fühlt sich Patient bis auf 
schnell vorübergehende Anfälle von Unruhe und Herzklopfen be¬ 
deutend besser als vorher. Im Urin konnte mittels Eocbprobe 
seit dem 20. März überhaupt kein Eiweiß mehr nachgewiesen 
werden. 

Überblickt man den ganzen Symptomenkomplex dieses Falles 
noch einmal, so kommt man zu der Erkenntnis, daß es sich um 
eine subchronische Nierenentzündung handelt. Gegen 
die Annahme einer akuten Form spricht der akzentuierte zweite 
Aortenton sowie die zwar geringe Herzerweiterung nach links 
und die minimale, oft ganz fehlende Albuminurie. Gegen eine 
ausgesprochen chronische Form ist wiederum geltend zu machen, 
daß die Urinmengen eher niedriger als normal waren, statt wie 
bei der chronischen Nephritis erhöht zu sein. Auch der Blut¬ 
druck von 145 mm Hg kann als nur mäßig erhöht bezeichnet 
werden. Es muß demnach eine subchronische Nierenentzündung 
vorliegen, und zwar wahrscheinlich eine in der Hauptsache glo- 
meruläre Erkrankung, da die Hauptkennzeichen der tubulären 
Form (starke Ödeme, hoher Eiweißgehalt, fehlende Blutdruck¬ 
steigerung) in diesem Falle vermißt werden. 

Beachtenswert erscheint neben den Halluzinationen und Vi¬ 
sionen während des urämischen Anfalls vom 7. März vor allem der 
ständig geringe Eiweißgehalt des Urins bei immer wieder auf¬ 
tretenden allgemeinen Vergiftungserscheinungen des Organismus in 
Form der kleinen urämischen Anfälle, die auch von Ascoli in seinen 
„Vorlesungen über Urämie“ erwähnt werden. Diese Zustände 
äußerten sich, außer in Temperaturanstiegen (einmal in Form eines 
Schüttelfrostes bis 40,5) oft nur in starker Bötung des Gesichts, 
weiten Pupillen, Beschleunigung von Atmung und Puls und allge¬ 
meiner Unruhe und Verstörtheit, die sich bis zur Teilnahmlosig- 
keit steigern konnte. Hinzu traten bisweilen, ähnlich wie im Falle 
H., Parästhesieen im linken Bein und in der linken Brustseite, die 
stets mit oben genannten Symptomen wieder verschwanden. Diese 
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Beobachtung verdient deshalb ein gewisses Interesse, weil sie be¬ 
weist, welchen Schwierigkeiten man in diagnostischer Hinsicht be¬ 
gegnen kann, wenn marf einen solchen Patienten zum ersten Male 
im Stadium dieser kleinen urämischen Anfalle, bei vollkommen 
fehlendem oder geringem Eiweißgehalt des Urins zu Gesicht be¬ 
kommt Außerdem sei das wiederholt beobachtete Zusammentreffen 
dieser urämischen Zustände mit einem Absinken der Urinaus¬ 
scheidung (einmal bis 300 ccm) erwähnt, ein Umstand, der zu¬ 
gunsten der Harnvergiftungstheorie der Urämie zu sprechen 
scheint. 

Ein prognostisches Urteil läßt sich über diesen Fall schwer 
abgeben. Da der Patient am 15. April — übrigens bei gutem All¬ 
gemeinbefinden — in sein Heimatslazarett überführt wurde, konnten 
Nierenfunktionsprüfungen leider nicht angestellt werden. 

In therapeutischer Beziehung haben auch hier die Ader¬ 
lässe durchaus befriedigende Besultate gezeitigt, sowohl während 
des urämischen Krampfanfalls am 7. März wie gelegentlich des 
kleinen Urämie-Anfalls vom 24. März. Das Befinden besserte sich 
stets fast augenblicklich, und am nächsten Tage war der Patient 
bis auf eine geringe allgemeine Schwäche beschwerdefrei. — 

Als therapeutisches Hilfsmittel zur Bekämpfung des urämi¬ 
schen Anfalls wird der Aderlaß schon sehr lange benutzt und ge¬ 
schätzt. Die gute Wirkung in diesen Fällen erhellt schon daraus, 
daß die Venaesektion das einzige Mittel ist, um eine sofortige Ent¬ 
lastung des Körpers von den die Urämie bedingenden Giften her¬ 
beizuführen, gleichviel ob es sich dabei um Harnschlacken orga¬ 
nischer oder anorganischer Natur oder um innersekretorische Pro¬ 
dukte des erkrankten Nierengewebes handelt. Ferner wird der 
unter einem meist beträchtlich erhöhten Druck stehende Blut¬ 
kreislauf, wenn auch nur vorübergehend, durch den Aderlaß zweifel¬ 
los entlastet, wie dies z. B. durch die Beobachtung bei dem Falle 
H. bestätigt wird, der vor der Venaesektion am 1. Februar einen 
Blutdruck von 145, nachher von 105 mm Hg aufwies. In ähn¬ 
licher Weise ist auch ein druckmindernder Einfluß des Aderlasses 
auf den bei Urämikern meist erhöhten Lumbaldruck denkbar. Auch 
die neuerdings von E. Meyer-Straßburg (Münch, med. Wochenschr. 
1916 Nr. 16) wieder empfohlenen Skarifikationen dienen demselben 
Zweck. Vergegenwärtigt man sich schließlich die Beobachtungen 
gelegentlich der von Wilk (Münch, med. Wochenschr. 1916 Nr. 3) 
letzthin wieder aufgenommenen Entkapselung bei akuten Nephri¬ 
tiden, bei der die Nieren stets stark vergrößert und sehr cyano- 
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tisch, die Nierenkapsel hochgradig gespannt gefunden wurden, so 
ist es erklärlich, daß die Venaesektion auch einen äußerst günstigen 
Einfluß auf den entzündlichen Prozeß in den Nieren selbst haben 
muß, indem die ev. nur durch den Druck des umgebenden, ent¬ 
zündlich geschwollenen Nierengewebes geschädigten Nierenelemente 
entlastet werden und ihre normale Funktion wieder aufuehmen 
können. Diese Vermutung wird auch bestätigt durch das bei den 
Fällen H. und Th. jedesmal beobachtete Absinken der Eiweißaus¬ 
scheidung nach einem Aderlaß. Ich glaube daher, daß Gründe 
genug vorliegen, um von diesem einfachen therapeutischen Mittel 
nicht nur bei der Behandlung der Urämie, sondern auch bei urämie¬ 
freien, schwereren Nephritiden Gebrauch zu machen. 
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Aus der I. medizin. Universitätsklinik in Wien. 

Über den Einfluß der Ernährungsweise auf den 
Bnhenüchternumsatz bei normalen und diabetischen 

Individuen. 

Von 

S. Bernstein und W. Falta. 

Grundumsatz und Ruhenüchternumsatz werden gewöhnlich 
miteinander identifiziert; man versteht darunter die Wärmemenge, 
die der tierische Organismus bei Ausschaltung jeder willkürlichen 
Muskelbewegung und jeden Nahrungsreizes bildet. Will man den 
Grundumsatz ermitteln, so mißt man daher die Wärmebildung des 
ruhenden Organismus bei möglichster Entspannung aller Muskeln 
und im nüchternen Zustand. Man geht dabei gewöhnlich von 
der Annahme aus, daß 12 Stunden nach der letzten Nahrungsauf¬ 
nahme der Nahrungsreiz völlig abgeklungen ist und daß von da 
ab die Wärmebildung des betreffenden Individuums pro Gewichts¬ 
einheit oder pro Quadratmeter Oberfläche sich auf eine gleich¬ 
mäßige Höhe einstellt. Der zu diesem Zeitpunkt ermittelte Um¬ 
satz soll sich bei erwachsenen Individuen oft durch Jahre hindurch 
konstant erhalten. Diese Auffassung wird in den zahlreichen Ar¬ 
beiten über den Grundumsatz unter normalen oder pathologischen 
Verhältnissen fast allgemein vertreten. Man kümmert sich kaum 
um die Ernährungsweise der Versuchspersonen und unterläßt es 
auch, — von wenigen Ausnahmen abgesehen — diesbezügliche An¬ 
gaben zu machen. Eine Ausnahme von dieser Regel bildet nach 
Jaquet und Svenson und nach Stähelin das Verhalten der 
Fettsüchtigen. Hier soll es länger als 12 Stunden dauern, bis der 
Nahrungsreiz abgeklungen und der Grundumsatz erreicht ist. 

Es herrscht ferner in der Literatur fast allgemein die Gepflogen¬ 
heit, die Größe des Sauerstoffbedarfs als ein Maß für den Umfang 
der Wärmebildung anzuseheu, von der Voraussetzung ausgehend, 
daß das kalorische Äquivalent, d. i. das Verhältnis von Sauerstoff- 
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aufnahme zur Wärmebildung, bei normalen Individuen sich nicht 
wesentlich ändert, solange die Beteiligung von Eiweiß, Fett und 
Kohlehydrat an der Verbrennung nicht wesentlich von der nor¬ 
malen Breite abweicht. So finden wir denn auch in den meisten 
Arbeiten einfach die bei Kranken ermittelten Sauerstoffwerte mit 
denen normaler Individuen verglichen. 

Es ist nun zu untersuchen, ob diese Regeln noch zu Recht 
bestehen und ob die herrschende Gepflogenheit nicht zu groben 
Irrtümern Veranlassung gibt, wenn die Ernährungsweise der Ver¬ 
suchspersonen von einer gewöhnlichen gemischten Kost in quali¬ 
tativer oder quantitativer Weise stark ab weicht. Diese Frage ge¬ 
winnt an praktischer Bedeutung bei der Untersuchung des Grund¬ 
umsatzes bei Krankheiten, da wir unter pathologischen Verhält¬ 
nissen sehr häufig mit außergewöhnlichen Ernährungsverhältnissen 
zu rechnen haben und da ferner unter gewissen Umständen — 
(wie z. B. beim Diabetes durch den Ausfall des Zuckers) trotz 
gleicher Ernährungsweise die Zusammensetzung der an der Ver¬ 
brennung sich beteiligenden Nährstoffe eine wesentliche Änderung 
erfährt. 

Was nun die quantitative Seite der Frage (Gesamtkalorien¬ 
zufuhr) anbelangt, so liegen bereits zahlreiche Untersuchungen vor, 
die sich mit dem Studium des Grundumsatzes bei länger dauern¬ 
dem Hungern, bei Unter- und Überernährung befassen. Bei länger 
dauerndem Hunger sinkt nach den meisten Angaben der Grund¬ 
umsatz etwas rascher als das Körpergewicht, so daß nach einiger 
Zeit des Hungerns der Umsatz pro kg Körpergewicht etwas tiefer 
liegt (Rubner, Benedikt, Zuntz und Lehmann, Grafe und 
Graham u. a.). Soweit die Versuche am Menschen angestellt 
sind, so möchten wir nicht unerwähnt lassen, daß aus den Unter¬ 
suchungen Benedikt’s dieser Schluß nicht mit aller Sicherheit 
zu ziehen ist. Es finden sich dort (p. 483) drei Versuche von 
viertägiger, einer von fünftägiger Dauer und einer von sieben¬ 
tägiger Dauer. Von den ersteren zeigt einer ein Absinken, die 
beiden anderen sogar einen leichten Anstieg des Umsatzes pro 
kg. Von den beiden fünf- resp. siebentägigen Versuchen zeigt nur 
einer ein leichtes Absinken, der andere nach vorübergehendem 
leichten Anstieg gleichbleibende Werte. Es scheint uns prinzipiell 
unrichtig, aus solchen verschieden gerichteten Versuchsergebnissen 
Mittelwerte zu ziehen, wie Benedikt dies tut. 

Bei chronischer Unterernährung kann man wohl mit 
einiger Sicherheit eine tiefere Einstellung des Grundumsatzes 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ober den Einfluß der Ernährungsweise auf den Rnhenttchtemumsatz usw. 97 


pro kg. Körpergewicht und pro mm Oberfläche annehmen. Im Tier¬ 
experiment (Hund) haben zuerst Falta, Grote und Staehelin 
den exakten Beweis in einem wochenlang dauernden Stoffwechsel¬ 
versuch im Jaquet’schen Apparat erbracht und damit die alte 
klinische Erfahrung, daß man sehr herabgekommene Individuen 
mit einer im Verhältnis zu ihrem niedrigen Körpergewicht auf¬ 
fallend geringen Kalorienzufuhr im Körpergleichgewichte erhalten 
kann (Friedr. v. Müller, v. Noorden u. a.), bestätigt. Beim 
Menschen hat Magnus Levy einen einschlägigen Respirations¬ 
versuch mitgeteilt. Eine deutliche Herabsetzung des Grundum¬ 
satzes fand Svenson bei Typhusrekonvalescenten in den ersten 
Tagen der Entfieberung. Wird bei Unterernährten oder bei 
Rekonvalescenten später reichlicher Nahrung zugeführt, so geht 
die Wärmeproduktion rasch bis zu einer dem Körpergewicht ent¬ 
sprechenden Höhe empor (Svenson, A. Müller, Grafe und 
Koch). Endlich wäre zu erwähnen, daß sich nach den Anschauungen 
der Nauny n’schen Schule schwere Diabetiker in gewissen Stadien 
mit einer auffallend geringen Kalorienzufuhr lange Zeit im Körper- 
gleicbgewicht halten können, sich also ähnlich wie chronisch Unter¬ 
ernährte verhalten sollen; eine Bestätigung dieser klinischen Be¬ 
obachtungen und Bilanzversuche durch Respirationsversuche ist 
noch nicht erbracht. 

Die Untersuchungen über den Grundumsatz bei Über¬ 
ernährung zeigen sehr komplizierte Verhältnisse. 

Wichtige Resultate haben in dieser Beziehung die auf Veran¬ 
lassung v. Noorden’s angestellten Untersuchungen ergeben. 
Den gier und Mayer erzielten bei einem dystrophischen Indi¬ 
viduum durch eine 3 Monate dauernde Mastkur eine Gewichts¬ 
zunahme von 13,6 kg und einen Stickstoffansatz von 371 g. Der 
Sauerstoffbedarf (Zuntz-Geppert’scher Apparat) pro kg und Min. 
sank von 3,987 auf 3,373. Da der RQ. annähernd gleich bleibt, 
so ist anzunehmen, daß die Kalorienproduktion ebenso in leichtem 
Grade absank. A. Müller erzielte bei einem normalen Individuum 
eine Gewichtszunahme von 4,2 kg und einen Stickstoffansatz von 
210 g. Der Sauerstoffbedarf (Zuntz-Geppert’scher Apparat) stieg 
von 2,28 auf 2,38 ccm pro kg und Min., die Kohlensäureproduktion 
bewegte sich in gleichen Grenzen, der RQ. blieb unverändert 
und die Wärmeproduktion pro kg und Min. daher annähernd 
konstant. Diese beiden Versuche zeigen also, daß bei Überernäh¬ 
rung und starkem Eiweißansatz der Grundumsatz sich nicht ändern 
muß. Sie zeigen auch, daß „die angemästete stickstoffhaltige Sub- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 121. Bd. 7 
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stanz nicht die gleiche biologische Eigenschaft hat als jene Stick- 
stoffsnbstanz, die der Körper vor der Mästung besaß“. Die Er¬ 
gebnisse dieser Untersuchungen sprachen im Sinne der Noorden- 
schen Ansicht, daß „der Fettansatz ausschließlich eine Frage des 
Massenangebotes ist“. 

Zu einem etwas abweichenden Ergebnis führte aber schon der 
Mastversuch A. Müll er’s bei einem infolge einer Pylorusstenose 
stark abgemagerten Individuum. Hier fand A. Müller Grund¬ 
umsatz und Eiweißumsatz außerordentlich tief eingestellt. Nach 
der Operation nahm das Körpergewicht von 46 auf 61,5 kg, der 
Sauerstoffbedarf von 182 auf 232 ccm (Steigerung um ca. 27,4 °/ 0 ), 
die Kohlensäureabgabe von 128 auf 200 ccm zu. Der RQ. stieg 
von 0,70 auf ca. 0,86. Der O a -Bedarf pro kg und Min. stieg von 
ca. 3,9 auf 4,5, also um ca. 15,4 %. Wir möchten schon an diesem 
Beispiel zeigen, wie sehr die bloße Berücksichtigung des Sauer¬ 
stoffbedarfes bei starken Unterschieden im RQ. zu unrichtigen 
Vorstellungen Veranlassung gibt. Berechnet man die Wärme¬ 
produktion (das Verfahren siehe später), so steigt im letzterwähnten 
Falle A. Müller’s die absolute Wärmeproduktion um ca. 33%, 
die Wärmeproduktion pro kg und Min. von 18,24 auf 21,9 kleine 
Kalorien, d. i. um 20 %, also noch beträchtlich mehr als Müller 
aus dem Sauerstoffbedarf schloß. Die Steigerung erfolgte haupt¬ 
sächlich in der ersten Zeit nach der Operation, bevor eine wesent¬ 
liche Mästung eintrat, also ähnlich wie bei Rekonvalescenten. Der 
später gefundene Ruhenüchternumsatz kann höchstens als hoch¬ 
normal bezeichnet werden. Bei A. Müller berechnen wir, wie 
schon erwähnt 21,9 Kal., bei Benedikt, Emmes, Roth und 
Smith berechnen wir bei dem normalen Individium L. E. A. von 
52,2 kg und 174 cm Körperhöhe eine Kalorienproduktion von 20,5 
Kal. pro kg und Min. 

Daß aber durch Mästung Erhöhung des Ruhenüchternumsatzes 
Vorkommen kann, haben die Untersuchungen G r a f e ’ s gezeigt Nach¬ 
dem Grafe und Graham beim Hund bei einer Nahrungszufuhr 
von 300% des Minimal bedarfes überhaupt keine Steigerung des 
Gewichtes, wohl aber Steigerung des Nüchtern wertes um 40% nach¬ 
gewiesen hatten, haben dann Grafe und Koch Mästungsversuche 
an Menschen mitgeteilt. In einem Fall erzielten sie eine Steige¬ 
rung des Körpergewichtes von 42,4 auf 62,1 kg und einen Ansatz 
von 365 g Stickstoff. Die Nüchternwerte stiegen von 708 auf 994 
große Kal. pro m* Oberfläche (40%). Das Körpergewicht stieg 
also um 50%, die Gesamtkalorienproduktion um 80%. 
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Auf Grund dieses Versuches vertritt Grafe die Ansicht, daß 
hier eine Anpassung stattgefunden hat, indem sich der Organis¬ 
mus vor allzustarker Mästung durch Steigerung der Wärmeproduktion 
hilft. 

Diese Anpassungsfähigkeit ist individuell sehr verschieden. 
Dies zeigt ein zweiter Versuch von Grafe und Koch. Hier stellt 
sich ein Individuum mit 88 großen Kalorien pro kg Körpergewicht 
ebenso ins Körpergleichgewicht ein wie mit 55 Kal.; der Stickstoff¬ 
ansatz ist während der Mästung verhältnismäßig gering. 

Dieser Stoffwechselversuch läßt erwarten, daß parallel mit 
der Nahrungszufuhr bedeutende Schwankungen der Wärmeproduk¬ 
tion einhergehen. Tatsächlich fanden Grafe und Koch 1 ), daß 
die Wärmeproduktion während der Überernährungsperiode 48,5 Kal. 
pro kg, d. h. um 40% mehr als dem durchschnittlichen Werte 
eines normalen gleichgewichtigen Individuums entspricht. Ein 
analoges Ergebnis, nur mit weniger eindringlichen Zahlen, hatte 
vorher R. 0. Neumann mitgeteilt. In einem langfristigen Stoff¬ 
wechselversuch an sich selbst hatte dieser Autor gefunden, daß 
ein normales Individuum bei gleicher äußerer Lebensweise sich trotz 
sehr verschiedenen Angebots an Kalorien (zwischen 1766 und 2403) 
im Körpergleichgewicht halten könne. 

Wir können das Resultat der bisherigen Untersuchungen in 
folgendem kurz zusammenfassen: Bei längerdauernder Unterer¬ 
nährung kann sich der Ruhenüchternumsatz tiefer einstellen als es 
der Körpermasse entspricht. Folgt auf eine Periode der Unter¬ 
ernährung eine normale Ernährungsweise, so steigt der Ruhenüchtern¬ 
umsatz rasch an und stellt sich auf ein der Masse des atmenden 
Protoplasmas entsprechendes Niveau ein. Bei länger dauernder 
Überernährung finden sich große individuelle Verschiedenheiten. 
Es kann, wie bei Dengler und Mayer und Müller der Grund¬ 
umsatz pro kg Körpergewicht annähernd gleich bleiben; die be¬ 
deutende Körpergewichtszunahme und die enormen Stickstoffreten¬ 
tionen zeigen dann, daß diese Fälle ein sehr bedeutendes Speicherungs¬ 
vermögen ganz besonders für stickstoffhaltige Substanzen besitzen. 
In krassem Gegensatz hierzu steheu jene Fälle, bei denen trotz 
enormer Überernährung das Körpergewicht gleich bleibt und der 

1) In den Untersuchungen von Grafe und Koch wird eigentlich nicht 
der Ruhenüchternnmsatz festgestellt, da die Respirationsversuche zn langfristig 
sind, um völlige Muskelruhe zn gewährleisten. Es ist aber anznnehmen, daß die 
Kurve des Rnhenüchternumsatzes der dpa Nüohternumeatztes , bei*"*BettruEo 
parallel geht. • * • ’•» * i • •' ■ 
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Ruhenächteraumsatz beträchtlich ansteigt. Hier scheint das Speiche¬ 
rungsvermögen speziell auch für stickstoffhaltige Substanzen sehr 
gering zu sein. Und endlich gibt es zwischen diesen beiden Extremen 
Übergangsformen (wie der erste Fall von Grafe und Koch), bei 
denen eine bedeutende Speicherung und trotzdem eine Erhöhung des 
Ruhenächteraumsatzes eintritt. 

Es ist einleuchtend, daß man die Frage des Speicherungs¬ 
vermögens nicht ausschließlich vom Gesichtspunkte des Ruhenächtera¬ 
umsatzes aus beantworten kann. Selbstverständlich mässen die beiden 
anderen Hauptfaktoren, die die Gesamtwärmeproduktion eines Tages 
beherrschen, ebenso Beräcksichtigüng finden, d. s. Bewegung und 
Nahrungsreiz. Bei der Bewegung handelt es sich nicht nur um 
grobe körperliche Arbeit, sondern um das feine Spiel der Muskeln 
beim Sitzen, Sprechen usw., das in seiner Lebhaftigkeit so sehr 
vom Temperament abhängt. Was speziell die Überernährung an¬ 
belangt, so löst diese, auch wieder abhängig vom Temperament, 
bei dem einen vermehrten Bewegungsdrang aus, während der andere 
durch überreichlich genossene Nahrung träge wird. Noch verwickelter 
liegen die Verhältnisse bezüglich des Nahrungsreizes. Die Unter¬ 
suchungen, die beim Menschen über die spezifisch dynamische 
Wirkung der Nahrungsmittel vorliegen, sind vorderhand noch durch¬ 
aus zu wenig zahlreich, um uns nur annähernd eine Vorstellung über 
die Schwankungen in der Intensität dieses die Wärmeproduktion 
so stark beeinflussenden Faktors bei normalen und pathologischen 
Individuen zu geben. Bei atrophischen Kindern, die bei reichlicherer 
Ernährung stark speichern, wurde eine verminderte Wirkung des 
Nahrungsreizes konstatiert, ebenso bei gewissen fieberhaften Zu¬ 
ständen, bei denen der Grundumsatz gesteigert ist. Vielleicht ist 
auch bei Fettsüchtigen der Nahrungsreiz vermindert oder zum 
mindesten verschleppt. Den diesbezüglichen Angaben von Jaquet 
und Svenson haben von Noorden und Magnus-Levy mit 
Recht entgegengehalten, daß die Berechnung des Plus an Wärme¬ 
produktion pro kg infolge des hohen Körpergewichtes eine falsche 
Vorstellung gibt, aber St ae hei in weist demgegenüber darauf hin, 
daß auch die absoluten Werte auffallend gering sind und macht es 
wahrscheinlich, daß die Nahrung beim Fettsüchtigen langsamer in 
die Verbrennung einbezogen wird wie beim Normalen. 

Endlich muß die Frage erörtert werden, inwieweit quali¬ 
tative Veränderungen in der Zusammensetzung der Kost den 
(^ndumsäfe lind das Speicherungsvermögen bei normalen und 

* • '*",•»** " * * *. * l»to* * 
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pathologischen Individuen zu verändern vermögen. Mit dieser Frage 
wollen wir uns in dieser Mitteilung hauptsächlich beschäftigen. 

Die Versuche, die über diese Frage in der Literatur bisher 
vorliegen, sind einerseits bisher noch recht spärlich und nicht von 
einheitlichen Gesichtspunkten durchgeführt. Andererseits haben die 
einschlägigen Versuche von den betreffenden Autoren eine Deutung 
erfahren, der wir uns nicht anzuschließen vermögen, wie im fol¬ 
genden näher ausgefuhrt werden wird. 

Schon vor längerer Zeit haben Pflueger, Hübner und 
Magnus-Levy gezeigt, daß man beim Hund durch reichliche 
Eiweißfütterung den Ruhenüchternumsatz zu steigern vermag. Im 
Jahre 1908 haben dann Porges und Pfibram Untersuchungen 
über den Einfluß verschiedener Diätformen auf den Grundumsatz 
bei einem Basedowkranken veröffentlicht. Die Resultate dieser 
Untersuchungen haben wir in der folgenden Tabelle übersichtlich 
zusammengestellt. 


Diät 

CO, 
p. Hin. 

0, 

p. Min. 

CO, 

p. kg n. 
Min. 

0, 

p. kg n. 
Min. 

RQ. 

Landergreen’sche Kost 
N-frei, 2350 Kal. 

259,7 

345,7 

4,47 

5,92 

0,751 

Eiweißreiche, kohlehydrat- 
arme Kost, 31 g N, 2300 Kal. 

249,4 

351,9 

4,48 

6,32 

0,710 

Gemischte, KH-reiche Kost, 
22,5 g N, 3300 Kal. 

236,0 

327,7 

4,30 

5,92 

0,727 

Eiweiweißreiche, KH-arme 
Kost, 42,0 g N, 2350 Kal. 

246,1 

341,1 

4,60 

6,54 

0,722 

Gemischte, KH-reiche Kost, 
12 g N, 2700 Kal. 

239,9 

323,6 

4,43 

6,99 

0,746 


Die Gaswechseluntersuchungen (Zuntz-Geppert’scher Apparat) 
wurden in der 15.—17. Stunde nach der letzten Nahrungsaufnahme 
durchgeführt. Da die RQ. nur in engen Grenzen schwankten, so 
bietet uns der Sauerstoffbedarf in diesen Versuchen ein genügend 
sicheres Maß für die Wärmeproduktion. Wenn nun auch die Ver¬ 
hältnisse hier dadurch kompliziert sind, daß man bei Basedowkranken 
mit gewissen spontanen Schwankungen in der Wärmeproduktion 
rechnen muß, und ferner dadurch, daß das Körpergewicht während 
der Versuchsperiode stetig von 58,6 auf 53,6 abnahm, so sind die 
Ausschläge doch deutlich genug, um die Annahme zu begründen, 
daß in den stickstoffreichen Kostperioden der Sauerstoffverbrauch 
und die Wärmeproduktion erhöht sind. Dabei ist bemerkenswert, 
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daß in der Periode mit 22 g N die Kalorienzufuhr viel größer ist 
als in den übrigen Perioden, und doch findet sich hier ein niedrigerer 
Sauerstoffvvert als in der vorhergehenden und in der nachfolgenden 
Periode mit 31 resp. 42 g N, ein Zeichen, daß nicht die Höhe der 
Kalorienzufuhr sondern diejenige der Eiweißzufuhr an den Schwan¬ 
kungen des Ruhenüchternumsatzes schuld hat. Pfibram und 
Porges sehen aber die Ursache der Umsatzsteigerung in den 
eiweißreichen Perioden nicht in der gesteigerten Eiweißzufuhr sondern 
in einer durch den Kohlehydratmangel bedingten Ketonurie. Dagegen 
möchten wir hier nur bemerken, daß es sich in den eiweißreichen 
Perioden nicht um eine kohlehydratfreie, sondern nur um eine kohle¬ 
hydratarme Kost handelte, was das Vorhandensein einer stärkeren 
Ketonurie unwahrscheinlich macht. Eine solche hätte sich auch 
in einem starken Heruntergehen des RQ. äußern müssen. 

Einen sehr wichtigen Beitrag zu dieser Frage hat A. Leim- 
d ö r f e r gebracht. Die Untersuchungen sind in der folgenden Tabelle 
zusammengestellt. 


Fall 

Diät 

Zucker 

Mittel 
p. d. 

Aceton 

' CO, 

p. kg n. 
Min. 

0, 

p. kg u. 
Min. 

RQ. 

Kleine *) 
Kal 

p. kg u. 
Min. 

I. Job. Gr., 36 J., 

streu# 

42,9 

-H- 

2,85 

4,41 

0,644 

20,28 

58,8 kg, 172 cm 

Hafer 

126 ( 

++ 

2,67 

4,10 

0,650 

18,92 

II. Karl Ki„ 28 J., 

streng 

114 

2,48 

2,75 

4,25 

0,645 

19,55 

68 kg, 178 cm 

i Hafer 

50 

1,02 

2,47 

3,79 

0,655 

17,47 

IV. Max G., 29 J., 

streng 

149 

+-F 

3.35 

5,23 

0,641 

24,06 

50 kg, 159 cm 

Hafer 

118 

++ 

3,46 

4,79 

0,723 

22,55 

V. Agn. M., 15 J., 

streng 

65 

1,69 

3,31 

5,09 

0,651 

23,49 

46,5 kg, 165 cm 

Hafer 

60 

2,16 

2,90 i 

4,18 

0,696 

19,55 


Leimdörfer findet bei mehreren Fällen von schwerem Dia¬ 
betes in Perioden mit strenger Kost sehr bedeutende Erhöhung 
des Sauerstoffbedarfes, in denselben Fällen stellt sich während 
eingeschalteter Haferperioden der Sauerstoffbedarf auf sehr viel 
niedrigere Werte ein. Die Erhöhung des Sauerstoffbedarfs in den 
Perioden mit strenger Kost erklärt Leimdörfer aus dem Um¬ 
stande, daß durch den Ausfall sauerstoffreicher Körper (Zucker und 
Ketonkörper) im Harn der in den Lungen aufgenommene Sauerstoff 
für die Kraftleistung und Wärmeproduktion gewissermaßen ent- 

1) Die Wärmeproduktion ist von uns berechnet. 
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wertet werde. Der aufgenommene Sauerstoff leistet nach Leim- 
dörfer nur soweit Arbeit, als er Zucker zu Kohlensäure verbrennt, 
während der für intermediäre Prozesse verwendete Sauerstoff dem 
Kraftstoffwechsel nicht zugute kommt. Leimdörfer legt also 
das Hauptgewicht zur Erklärung der Schwankungen des Sauer¬ 
stoffbedarfes bei den verschiedenen Kostformen auf die durch den 
Heiz des Eiweißes bedingte Mehrbildung und Ausscheidung von 
Zucker und Ketonkörpern. Ein kleinerer Teil des Mehrverbrauches 
an Sauerstoff läßt sich nach Leim dörfer auf die sekundäre Folge 
der diabetischen Azidose zurückführen, nämlich auf die durch 
eine gewissermaßen präkomatöse Atmung bedingte Vergrößerung 
des Atemvolumens. Leimdörfer rechnet aber aus, daß dieser 
dadurch bedingte Mehrverbrauch nur sehr gering sein kann. Wir 
kommen auf diese Untersuchungen Leimdörfer’s noch später 
zurück, möchten aber hier schon betonen, daß die Kostperioden, 
deren Einfluß auf den Gaswechsel Leimdörfer einander gegen¬ 
überstellt, sich durch einen enormen Unterschied im Eiweißgehalt 
auszeichnen. 

Endlich finden wir einschlägige Untersuchungen an normalen 
Individuen in der Arbeit von Benedict und Higgins. Da eine 
sorgfältige Diskussion dieser Versuche unerläßlich ist, so wollen 
wir sie ausführlich wiedergeben. 


H. H. A. 166 cm, 61 kg. 


Datum 

Diät 

CO, 
p. Min. 

o, 

p. Min. 

0, 

p. kg n. 
Min. 

RQ- 

kleine 
Kal. p. kg 
u. Min. 

kleine 
Kal. 
p. Min. 

27. XII. 

gemischt 

201 

224 

3,67 

0,900 

18,08 

1103 

28. „ 

streng 

190 

258 

4,23 

0,740 

20,05 

1223 

29- „ 


179 

, 258 

4.23 

0.700 

19,46 

1207 

30. „ 


174 

236 

3,87 

0,740 

18,29 

1116 

31. „ 


173 

242 

4,00 

0,700 

18,60 

1135 

t. I. 

n 

164 

239 

3,92 

0,690 

1 18,29 

1115 


H. L. A. 172 cm, 61,5 kg. 


Datum 

Diät 

CO, 
p. Min. 

a 

O S 

1 & 

0, 

P- kg- 
n. Min. 

EQ. 

kleine 

Kal. 

p. kg. 
u. Min. 

kleine 
Kal. 
p. Min. 

Oxy- 

but- 

ters. 

Ace¬ 

ton 

i 

i 

NH, 

1.1. 

gemischt 
streng - 

rt 

rt 

198 | 237 
200 299 

197 . 280 
195 , 272 

3.85 

4.86 
4,55 
4,42 

0,840 1 
0,670 
0,710 
0,720 

18,67 ! 1149 — 

22,55 1 1387 ! 4,2 

21,34 ! 1313 i — 

120,80 ; 1282 | 8,0 

_ 

1,5 

1.7 

2.8 

1,68 

2,46 

4,07 
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In die Tab. haben wir auch Werte für den Sauerstoffbedarf 
pro kg and Min. eingesetzt, die von uns selbst berechnet wurden; 
da wir keine Angaben darüber finden, ob das Körpergewicht der 
Versuchspersonen sich während der allerdings ziemlich kurzen Ver¬ 
suchsperioden geändert hat, so wäre es möglich, daß unsere Be¬ 
rechnung Fehler in sich schließt, doch dürften diese wohl nicht 
viel ausmachen. 

In der Tabelle finden sich ferner Stäbe mit der von uns be¬ 
rechneten Wärmeproduktion pro Minute und pro kg und Min. (in 
kleinen Kalorien). Da wir in dieser und in den folgenden Mit¬ 
teilungen derartige Berechnungen an eigenen und den Versuchs¬ 
ergebnissen anderer sehr häufig durchführen werden, so wollen wir 
einiges darüber bemerken. Wir haben uns der Tab. von Zuntz 
und Schumburg bedient, in welcher das kalorische Äquivalent des 
Sauerstoffs für den jeweiligen RQ. berechnet ist. Wir haben es 
aber für richtig gehalten die Berechnung noch etwas genauer durch¬ 
zuführen, indem wir durch Interpolation die Werte für je Vio» 
Änderung im RQ. berechneten, während in der Tabelle von Zuntz 
und Schumburg nur Unterschiede von 6 /l00 berücksichtigt werden. 
Da wir es ferner häufig mit RQ. unter 0,7 zu tun haben, so haben 
wir auch für solche das kalorische Äquivalent berechnet, indem 
wir die rechnerische Kurve nach unten verlängerten. Ob diese 
Werte ganz richtig sind, möchten wir dahingestellt sein lassen. 
Gs kann sich aber nur um kleine Fehler handeln. Da wir diese 
Tabelle häufig verwenden werden, so wollen wir sie hier repro¬ 
duzieren (s. nächste Seite). 

Wir kommen nun wieder auf die Versuche von Benedict 
und H i g g i n s zurück. Benedict deutet in späteren Mitteilungen 
über den Diab. mell. (Benedict und Joslin) diese Versuche in 
folgender Weise. Er nimmt an, daß in den Perioden mit strenger 
Kost eine Steigerung des Stoffwechsels vorhanden gewesen sei und 
führt diese auf die durch die strenge Kost bedingte Acidose zurück. 
Die /?-Oxybuttersäure soll toxisch wirken; auch die von Benedict 
und Joslin behauptete Steigerung des Grundumsatzes in schweren 
Fällen von Diab. mell, soll ihre Ursache in der Acidose haben. Da 
aber schwere Diabetiker ein Vielfaches an /?-Oxybuttersäure gegen¬ 
über derjenigen Menge, die normale Individuen bei strenger Kost 
zeigen, ausscheiden, so sehen sich Benedict und Joslin zu der 
Hilfshypothese veranlaßt, daß bei länger bestehender Acidose eine 
Gewöhnung an die Vergiftung einträte. Wir begegnen also hier 
einer Anschauung, die derjenigen von Porges, Pribram, Leim- 
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Kal.-Äquiv. 


Kal.-Äquiv. 

RQ. 

des 0» (1 ccm 0* — 

RQ. 

des 0 2 (1 ccm 0 1 = 


kleine Kalorien) 


kleine Kalorien) 


6,047 

0,800 

4,801 

0,990 

5,035 

0,790 

4,791 


5,023 

0,780 

4,778 


5,011 


4,766 


4,999 


4,764 

0,950 

4,987 

0,750 

4,742 


4,974 


4,739 


4,962 


4,726 


4,962 


4,712 

0,910 

4,938 

0,710 


0,900 

4,926 

0,700 

4,678 

0,890 

4,913 

0,690 

4,665 

0,880 

4,890 

0,680 

4,652 

0,870 

4,887 

0,670 

4,640 

0,860 

4,875 

0,660 

4,628 

0,850 

4,863 

0,650 

4,616 

0,840 

4,856 

0,640 

4,603 

0,830 

4,838 

0,630 

4,590 

0,820 

4,826 

0,620 

4,578 

0,810 

4,813 

0.610 

4,566 


dörfer sehr ähnlich ist. Wir kommen auf dieselbe später noch 
zurück; hier sei nur darauf hingewiesen, daß die Annahme von 
Benedict, daß bei seinen eigenen Fällen eine Erhöhung des 
Stoffwechsels vorhanden gewesen ist, nicht ohne weiteres zutrifft, 
und zwar deshalb weil Benedict Sauerstoffverbrauch = Wärme¬ 
produktion setzt, ohne die enormen Unterschiede im RQ. zu be¬ 
rücksichtigen. 

So sehen wir im Falle H. H. A. die Wärmeproduktion pro 
Min. mit dem Übergang zur strengen Kost nur ganz unwesentlich 
und nur vorübergehend ansteigen. Im Falle H. L. H. findet zwar 
ein deutlicher Anstieg der Wärmeproduktion statt, doch liegt dieser 
weit hinter dem Anstieg des Sauerstoffbedarfs. Ersterer beträgt 
im Mittel ca. 17 %> letzterer ca. 26 1 /* °/ 0 - 

Ähnliche Verhältnisse zeigt auch die Berechnung der Wärme¬ 
produktion pro kg und Min. Leider finden sich keine genauen 
Angaben über den Eiweißgehalt der strengen Kost, so daß sich nicht 
entscheiden läßt, ob dieser bei dem stärkeren Anstieg der Wärme¬ 
produktion im Falle H. L. H. eine Rolle spielt. 

Wir selbst haben uns anläßlich unserer Studien über den Gas¬ 
wechsel bei Diab. mell, mit dieser Frage schon seit vielen Jahren 
beschäftigt. Die ersten Untersuchungen reichen bis in das Jahr 
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1911 zurück. Im folgenden wollen wir eine Anzahl unserer Be¬ 
obachtungen mitteilen: 

Die Untersuchungen sind durchwegs mit dem Zuntz-Geppert- 
schen Apparat angestellt. Bezüglich einiger Details verweisen wir 
auf frühere Mitteilungen von Bernstein. Wir möchten hier 
nur nochmals hervorheben, daß wir besonderes Gewicht auf eine 
gute Schulung der Versuchspersonen gelegt haben, wie sich ja aus 
den meist sehr gleichmäßigen Zahlen ergibt. 

I. Teil. 

Versuche an normalen resp. nicht diabetischen Individuen. 

St., normal, 65 kg, 167 cm. 


Periode I. 




Datum 

Körper¬ 

ge¬ 

wicht 

Diät 

CO, 0, 

p. Min. p. Min. 

j 

CO, 

p.kgn. 

Min. 

o, 

p.kgn. 

Min. 

BQ. 

Kleine 

Kal. 

p.kgn. 

Mm. 

Kleine 

Kal. 

p.Min. 

11. VI. 13. 

13. VI. 

14. Vl. 

15. VI. 

n 

65.5 

65.6 

65,5 

gemischt 

7\ 

n 

n 

n 

r i 

201,9 

210,0 

206,5 

194,0 

193,3 

201,8 

267,3 

255.1 

257.1 
256,0 

233.2 

244.3 

3,08 

3,21 

1 3,15 
i 2,96 
i 2,95 
! 3,08 

3,93 

3,89 

3,92 

3,91 

3,56 

3,73 

0,785 
0,823 
0,803 
0,758 | 
0,829 

0,826 
’ i 

18,73 

18,81 

18,84 

18,61 

17,16 

17,80 

1227 

1232 

1234 

1213 

1124 

1177 

Mittel | 


l 


3,12 3,82 

0,817 | 

18,31 

1201 


Periode II. Vom 16. VI. an strenge Kost (250 g Fleisch, 3 Eier, 50 g Käse). 


17. VI. 

65,6 

streng 

182,4 

i 230,8 

2,78 

3,61 

0,790 

16,72 

1107 

ff 

— 


184,0 

236,4 

2,81 

3,61 

0,779 

17,18 

1127 

18. VI. 

65,5 

n 

178,7 

257,5 

2,73 

3,93 

0,694 

18,42 

1207 

19. Vl. 

— 

Xi 

187,9 

257.6 

2,86 

3.93 

0,729 

16,90 

1107 

64,9 


185,0 

244 0 j 

2,85 

3,75 

0,758 

17,89 

1161 

rt 

— 

n 

182,9 

239,8 1 

2,84 

4,03 

0,704 

17,30 

1123 

Mittel 



| 

I 2,81 

1 

3,79 

0,741 

17,40 

1139 


Periode III. Vom 19. VI. an strenge Kost (600 g Fleisch, 3 Eier, 50 g Käse). 


29. VI. 

[ 63,5 

streng 

193,4 

| 274,0 

1 3,05 

4,31 

0,706 

| 20,23 

1285 



II 

203,1 

i 288,8 

I 3,19 

4,55 

0,703 

21,32 

1854 

1. VII. 

63,5 

fl 

193,2 

261,1 

i 3,04 

4,11 

0,740 

19,48 

1237 

2. VII. 

63,9 

n 

195,0 

273,1 

, 3,05 

4,27 

0,714 

20,02 

1279 

3. VII. 

64,0 

fi 

221,8 

1 292,5 

3,47 

4,57 

0,758 

21,70 

1389 

4. VII. 

64,0 

H 

202,6 

277,7 

3,16 

4,34 

0,729 | 

20,66 

1322 

ff 

— 

Y) 

185,6 

257,5 

2,90 

4,02 

0,721 

18,64 

1213 

5. VII. 

64,0 


193,5 

256,6 

3,02 

4,09 

0,754 

18,70 

1217 

8. VII. 

64,0 

fl 

201,0 

287,5 

3,14 

4,49 

0,699 | 

20,94 

1345 

10. VII. | 

63,8 

i n 

191,4 

267,1 

2,99 

4,17 | 

10,717 j 

19.72 

i 1258 

Mittel 

! 


3,10 

4,29 

0,722 1 

20,14 

1290 
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Periode IV mit strenger Kost (300 Fleisch, 3 Eier, 60 g Käse). Vorher 2 Ge- 
müsetage und starke körperliche Arbeit. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Diät 

B 

o, 

p. Min. 

CO, 

P- tg 
n. Min. 

0, 
P-tg 
n. Min. 

BQ. 

Kleine 
Kal. 
P- kg 
n. Min. 

Kleine 
Kal. 
p. Min. 

16. VII. 13 

61,0 

strenge 

166,0 

251,6 

2,71 

4,21 

0,660 

19,08 

1164 

16- » „ 

61,0 

yy 

172,0 

257,6 

2,82 

4,22 

0,668 

19,59 

1195 

17- » n 

60,7 

n 

174,2 

264,9 

2,87 

4,20 

0,684 

19,63 

1186 

Mittel 

i 


! 


2,80 

4,21 

0,667 

19,40 

1182 


Periode V. 


14. XII. 13 

60,0 

gemischt 

180,6 

220,2 

3,01 

3,67 

0,820 

17,72 

16- * * 

16. « „ 

60,4 

60,0 

» 

ab 16. XII. 
streng 

(600 g 

Fleisch) 

186,3 

201,9 

215,0 

235,2 

3,07 

3,34 

3,66 

3,89 

0,862 

0,858 

16,75 

19,12 








17. „ „ 

59,8 

187,1 

246,4 

3,13 

4,10 

0,762 

20,42 

ft.u.” * 

18- fl » 


Gemüse 

181,9 

246,2 

3,04 

1 

4,12 

1 

0,739 

19,51 

19- fl « 


Hafer 260 
Butter 200 



i 




20- - ■ 

20. „ „ 

60,6 

do 

160,7 

204,1 

2,49 

3,37 

0,788 

15,95 

656—618 



179,0 

236.2 

2,94 

3,86 

0,761 

18,36 

21. XII. 13 

60,2 

do 

159,3 

224,7 

2,65 

3,73 

0,709 

16,09 

22 

n n 

60,2 


166,8 

200,2 

2,77 

8,32 

0,833 

16,08 


1063 

1048 

1146 


1222 

1167 


967 

1118 

969 

968 


Im Fall St. finden wir in Periode I. (5 tägig) bei gemischter Kost 
einen Sauerstoffbedarf von durchschnittlich 3,82 ccm und eine 
Kohlensäureproduktion von durchschnittlich 3,12 ccm, der RQ. be¬ 
trägt 0,817. Die Kalorienproduktion pro Min. berechnen wir auf 
durchschnittlich 1201 kleine Kal., die pro kg und Min. durchschnitt¬ 
lich auf 18,31 kleine Kal. Das sind Werte, welche der Körper¬ 
größe dieses Individuums vollkommen entsprechen. 

In der Periode II (3 tägig) finden sich (Mittel aus 6 Bestim¬ 
mungen) durchschnittlich folgende Werte: 


°* ! 

CO, 

RQ. , 

Kleine Kal. 
pro Min. 

Kleine Kal. 
pro kg 

3,79 

2,81 

i 0,741 

1139 

17,40 


In dieser Periode wurde strenge Kost mit mittleren Mengen 
Eiweiß (250 g Fleisch, 3 Eier, 50 g Käse) verabreicht. 

Die Sauerstoffwerte zeigen also überhaupt keinen deutlichen 
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Anstieg, die Kohlensäurewerte liegen deutlich tiefer als in der Vor¬ 
periode, der RQ. sinkt stark ab. Die Kalorien pro Min. liegen 
etwas tiefer, ebenso auch die Kal. pro kg und Min. Wir sehen 
also, daß beim Übergang zur strengen Kost durchaus keine Er¬ 
höhung der Wärmeproduktion eintreten muß, ja daß diese sogar 
etwas absinken kann, wofern der Eiweißgehalt der strengen Kost 
sich in mäßigen Grenzen bewegt. 

Die Eisenchloridreaktion war in dieser Periode positiv. 

In der Periode III (11 tägig) wurden statt 250 g Fleisch 500 g 
verabreicht. Nun sehen wir sofort die Sauerstoffwerte beträchtlich 
an steigen und in der ganzen Kostperiode fast durchweg deutlich 
höher liegen als in Periode II. Auch die Kohlensäurewerte liegen 
höher. Der RQ. hält sich annähernd gleich, ein Zeichen, daß die 
Ketonurie nicht wesentlich stärker war als in Periode II. Die 
Kalorienproduktion pro Min. ist gegenüber Periode II und auch 
gegenüber Periode I deutlich erhöht. Auch die Kalorien pro kg 
und Min. liegen deutlich höher. Die Mehrzulage an Eiweiß führt 
also hier zu einer beträchtlichen Steigerung nicht nur der Sauer- 
stoffwerte, sondern auch der Kalorienproduktion. Vergleichen wir 
Periode I (gemischte Kost) mit Periode III (eiweißreiche strenge 
Kost), so ergibt sich, daß in letzterer die Steigerung des Sauer¬ 
stoffsbedarfs prozentisch höher ist als die der Wärmeproduktion, wie 
dies nach dem starken Absinken des RQ. zu erwarten war. 

Der Periode IV (3 tägig) mit strenger Kost (300 g Fleisch) 
waren 2 strenge Gemüsetage und starke körperliche Arbeit voraus¬ 
gegangen, um die Glykogenvorräte des Körpers möglichst zu re¬ 
duzieren. 

Die Folge davon war eine sehr starke Ketonurie, die sich in 
sehr deutlich ausgesprochener Eisenchloridreaktion, in deutlicher 
Linksdrehung des Harnes und auch in dem sehr niedrigen RQ. 
während dieser Periode äußert. Ein so tiefes Heruntergehen des 
RQ. unter den Wert bei reiner Fettverbrennung ist nur möglich, 
wenn sauerstoffreiche Körper (Zucker oder Ketonkörper) zur Aus¬ 
scheidung gelangen. 

Da in diesem Falle kein Zucker ausgeschieden wird, so kann 
der niedrige RQ. seine Erklärung nur in der Ausscheidung großer 
Mengen von Ketonkörpern finden. Daß sich bei normalen, nicht 
diabetischen Individuen bei strenger Kost schwere Ketonurie ent¬ 
wickeln kann, wissen wir aus den Untersuchungen vonForssner. 

In dieser Periode finden sich nun folgende Werte: 
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0, pro kg 
und Min. 

COi pro kg 

RQ. 

1 Kleine Kal. 

Kleine Kal. 

und Min. 

| pro Min. 

pr. kg u. Min. 

4,21 

2,81 

0,667 

1182 

19,42 


Die Kohlensäurewerte liegen also etwas tiefer als in Periode I, 
die Sauerstoffwerte sind bedeutend erhöht. 

Die Werte für Kalorienproduktion pro Min. und diejenigen pro kg 
und Min. sind nur um weniges gesteigert. Man kann diese Steigerung 
vielleicht ganz auf den etwas höheren Eiweißgehalt der Kost be¬ 
ziehen. Jedenfalls aber ist es wichtig, daß in dieser Periode starker 
Ketonurie mit nur 300 Fleisch die Wärmeproduktion wesentlich 
tiefer liegt als in der Periode III mit sehr geringer Ketonurie und 
hohem Eiweißgehalt der Nahrung. 

ln Periode V sehen-wir zuerst bei einer gemischten, nichtsehr 
eiweißreichen Kost Werte der Wärmeproduktion, die zwar absolut 
genommen tiefer liegen als in Periode I, auf das Körpergewicht 
bezogen aber annähernd gleich sind. Es erklärt sich dies daraus, 
daß die Versuchsperson während der langdauernden Periode II 
und III mit strenger Kost allmählich an Körpergewicht verloren 
hat. Beim Übergang zur strengen Kost in Periode V (500 Fleisch) 
sehen wir sofort die Sauerstoffwerte bedeutend ansteigen, auch die 
Werte für die Wärmeproduktion steigen stark an und erreichen 
schon am zweiten und dritten Tag Werte, die sowohl absolut wie 
relativ denen in Periode III vollkommen entsprechen. Nun folgen 
2 Gemüse- und dann 3 Hafertage mit je 250 g Hafer und 200 g 
Butter. Während der Haferperiode sehen wir nun den Umsatz 
ganz wesentlich tiefer liegen als in der Periode mit strenger Kost, 
aber auch tiefer als in den Tagen mit gemischter Kost. 

Die betreffenden Zahlen stellen sich folgendermaßen: 

Mittel der Vorperiode kleine Kal. pro Min. 1055 
„ „ Periode mit 500 g Fleisch 1179 

-f 124 = ca. 11,8 °/ 0 

In der Haferperiode Mittel 968 

Minus gegenüber d. Periode mit gemischter 
Kost 87 = ca. 8,5 % 

Der RQ., der nach dem 1. und nach dem 2. Hafertag sich noch 
sehr tief hält, steigt nach dem 3. Hafertag bedeutend an. Diese 
Beobachtung soll erst in einer späteren Mitteilung diskutiert 
werden. 

Am 2. Hafertag haben wir den Umsatz auch in den Abend- 
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stunden, also während der Verdauung bestimmt. Es geht daraus 
hervor, daß bei dieser Art der Ernährung die Wärmeproduktion 
nicht stark ansteigt. Der von uns erhaltene Wert entspricht an¬ 
nähernd dem Ruhenüchtemumsatz bei gemischter Kost. 

Das Resultat dieses Versuches läßt sich dahin zusammenfassen, 
daß durch strenge Kost eine Steigerung des Ruhe¬ 
nüchternumsatzes nicht eintreten muß, wenn die 
Kost nur mittlere Mengen von Eiweiß enthält, daß 
aber bei größerem Eiweißgehalt der strengen Kost 
bedeutende Erhöhung des Ruhenüchternumsatzes zu 
erzielen ist, ferner, daß bei Darreichung einer Kost¬ 
form von extrem niedrigem Eiweißgehalt der Ruhe¬ 
nüchternumsatz bedeutend unter das gewöhnliche 
Maßabsinkenkann, daß ferner bei dieser Kostform auch 
auf der Höhe der Verdauung die Kalorienproduktion 
nur wenig ansteigt, daß also durch die Amylaceen- 
fettkost die Wärmebildung im normalen Organismus 
sehr stark herabgesetzt wird. 

H. J. (Beob. LVI bei Falta-Erkrankungen der Blutdrüsen p. 387) 
142,5 cm, 40,2 kg, 20 Jahre alt, InfantiliBmus. Vor 1 / 8 Jahr Tetanie, 
nach Abklingen der Tetanie Erscheinungen von Hyperthyreoidismus. 


Periode I. 
Datum 

i 

I kg 
Gew. 

Diät 

CO* 

pro 

Min. 

0, 

pro 

Min. 

CO, 

pr.kg 

und 

Min. 

! 0, 
pr. kg 
und 
Min. 

RQ. 

Kleine 

Kal. 

pr.kg 

und 

Min. 

Kleine 

Kal. 

pro 

Min. 

14. XII. 11 

! 40,2 

gemischt 

185,0 

229,7 

4,60 

6,74 

0,805 

27,44 

1108 

16. XII. 

; 40,2 

n 

183,8 

229,4 

4,69 

5,73 

0,801 

27,44 

1103 

18. XII. 

40,0 

n 

190,7 

230,4 

4,77 

6,76 

0,828 

27,87 

1115 

19. XU. 

1 40,0 


182,2 

229,1 

4,55 

5,72 

0,796 

27,55 

1102 

5. I. 12 

40,0 

i n 

180,2 

227,4 

4,50 

5,68 

0,793 

27,22 

1089 

10. I. 

39,4 

1 

i " i 

185,6 

222,1 

4,53 

5,71 

0,835 

27,00 

1064 


Periode II. 


24. 11.12 

41,0 i 

streng 

165,7 

230,3 

4,04 

5,60 

0,719 

26,46 

1085 

26. II. 

42,8 1 

T) 

169,9 

231,0 

3,95 

5,40 

0,736 

25,35 

1085 


Periode IIL Qemischte Kost (purinfrei) 157,5 cm, 51 kg. 


11. XII. 13; 52,1 
13. XII. ! 50,1 


gemischt 

n 

n 


198,2 | 237,4 ! 3,81 
205,9 246,91 3,94 
200,4 ! 244,4 | 4,00 


4,66. 

4,74 

4,88 


0,835 

0,832 

0,820 


20,96 

22,95 

23,61 


1152 

1195 

1183 


Periode IV. 


Ab 20. XII. strenge Kost (wenig Eiweiß). 


24. XII 13 

48,7 

streng 

168,8 

246,6 

3,84 

6,01 

0,760 

23,98 

25. 

XII. 

— 

yj 

189,7 

248,2 

3,94 

5,16 

0,764 

— 

27. 

XII. 

47,8 


164,4 

235,9 

3,44 

4,93 

0,697 

23,14 


1168 

1180 

1106 
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Datum 


Gew. 


Diät 


CO, 

pro 

Min. 


0 , 

pro 

Min. 


CO, | 
pr. kg 
und 
Min. 


0 , 

pr. kg 
und 
Min. 


ßQ. 


Kleine 

Kal. 

pr.kg 

und 

Min. 


Kleine 

Kal. 

pro 

Min. 


Periode V. Ab 27. XII. 250 g Hafer u. 250 g Butter täglich. 


28.xn.13 

48,8 

Hafer 

156,7! 

226,6 

3,21 

4,64 

0,6911 

21,45 

29. 

XII. 

49,0 

n 

157,1 

205,0 

3,21 

4,18 

0,766 

19,93 

30. 

XII. 

49,2 

! n 

151,2 | 

204,4 

3,07 

4,16 

0,746 | 

19,65 

31. 

XII. 

48,8 

1 

158,7| 

200,1 

3,31 

4,17 

0,793 | 

19,98 


969 

959 


Periode VI. Vom 1. I. an strenge Kost, am 9. u. 10. I. Gemüsetage, dann 
wieder strenge Kost. 


11. I. 

14 

48,9 

streng 

178,4 I 

249,6 

3,65 

6,10 

18. 

I. 

48,8 

» 

171,0 | 

242,8 

3,50 

4,96 

Periode VII. 

Ab 19. I. gemischte 

Kost. 



28. I. 

14 

51,0 

gemischt 

185,7 

242,8 

— 

— 

29. 

I. 

— 

n 

190.3 

238,4 

— 

— 

30. 

I. 

51,8 

n 

196,2 | 

242,1 

3,82 

4,72 


0,715 i 23,9 1170 

0,705 | 23,27 1136 


0,785 : 22,71 1160 
0,805 22,45 1145 
0,8111 22,51 \ 1165 


Die Krankengeschichte des Falles bietet außerordentlich viel Inter* 
essantes. Im Jahre 1911 bot der Patient das typische Bild des Infan- 
tilismus verus. Er war damals 20 Jahre alt. Von da ab trat vielleicht 
angeregt durch den kurz währenden Hyperthyreoidismus eine verspätete 
Entwicklung ein. Ende 1913 war er bereits 157,5 cm hoch (Unterlänge 87), 
hatte bereits mehrmals geschlechtlich verkehrt. Im März 1915 sahen wir 
den Pat. wieder. Er war nun 165 cm hoch (Unterlänge 90 cm). Die 
Epiphysenfugen waren nun verknöchert. Er sah männlich aus. Crines 
pubis waren ziemlich entwickelt. Die Linea alba war aber nicht behaart. 
Libido und Potenz waren mäßig. 

Betrachten wir nun die Tabellen im Fall H. In Kostperiode I 
im Dezember 1911 und Januar 1912 sehen wir bei gemischter Kost 
sehr schön übereinstimmende Werte der Kalorienproduktion. Im 
Februar folgt dann eine Periode mit strenger Kost und mäßigem 
Eiweißgehalt, dabei sinkt die Wärmeproduktion etwas ab. Wir 
wollen darauf nicht allzuviel Wert legen, weil die Versuchsperson 
im Jahre 11 deutliche Erscheinungen von Hyperthyreoidismus zeigte, 
die dann allmählich zurückgingen. 

Als der Patient gegen Ende 1913 sich wieder zeigte, bot er 
wie schon erwähnt ein sehr verändertes Aussehen. 

In der Versuchsperiode III zeigen sich bei gemischter Kost 
nun wesentlich tiefere Werte für die Wärmeproduktion als im Jahr 
vorher, Werte, die bei der noch verhältnismäßig geringen Größe 
des Patienten annähernd der Norm entsprechen dürften. Beim 
Übergang zur strengen Kost (Periode IV) sinkt der RQ. rasch ab, 
die Wärmeproduktion bleibt absolut wie relativ annähernd normal. 
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Während der Haferperiode sehen wir nun ein rasches und be¬ 
deutendes Absinken des Ruhenüchternumsatzes. 

Mittel der Vorperiode annähernd 1077 kleine Kal. pro Min. 

„ „ Haferperiode ca. 959 „ „ „ „ 

Minus 118 kleine Kal.== ca. ll°/o* 

In Periode VI mit strenger Kost finden wir wieder dieselben 
Werte wie in Periode III. 

In einer Nachperiode mit gemischter Kost (VII) finden wir 
wieder die gleichen Werte wie in der analogen Periode III. 

Erwähnenswert ist noch, daß in der Haferperiode der RQ. nur 
ganz allmählich ansteigt und erst nach dem 4 Hafertag den Wert 
0,793 erreicht. Wir verweisen auf eine spätere Mitteilung. 

Das Resultat dieser Versuchsreihe bei Versuchs- 
personH. steht demnach völlig imEinklang mitdem- 
jenigen bei Versuchsperson St. Wirfinden auchhier, 
daß beimÜbergang zur strengen Kost eine Steigerung 
der Wärmeproduktion nicht eintreten muß, oder daß 
sie nur gering zu sein braucht, wenn der Eiweißgehalt 
der strengen Kost in mäßigen Grenzen bleibt, und 
daß ferner in Kostperioden mit extrem niedrigem 
Eiweißgehalt aber reichlichem Kaloriengehalt, wie 
es die Haferkost ist, der Ruhenüchternumsatz be¬ 
trächtlich absinkt. 

Die Übereinstimmung in beiden Versuchsreihen ist eine derartig 
schöne, daß wir wohl berechtigt sind, die Resultate als gesichert 
zu betrachten, und nun in die Diskussion der Ursachen dieser 
Schwankungen des Ruhenüchternumsatzes bei den verschiedenen 
Diätformen eintreten können. 

Wie eingangs erwähnt, haben alle bisherigen Autoren, die beim 
Übergang zur strengen Kost ein bedeutendes Ansteigen des Sauer¬ 
stoffverbrauches konstatierten, hauptsächlich die Ketonurie als 
Ursache dieser Erscheinung betrachtet, Porges und seine Mit¬ 
arbeiter, indem sie besonders an eine Änderung der intermediären 
Prozesse dachten, Benedikt, indem er den Ketonkörpern und zwar 
besonders der Oxybuttersäure giftige Eigenschaften zuschrieb. 

Wir brauchen wohl kaum mehr hervorzuheben, daß die Be¬ 
nutzung der Sauerstoffwerte als Maß des respiratorischen Stoff¬ 
wechsels bei extremen Änderungen in der Zusammensetzung der 
Kost zu falschen Resultaten führt und daß unter solchen Verhält¬ 
nissen eine Berechnung der Wärmeproduktion mit Berücksichtigung 
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des RQ. absolut notwendig ist. Es wird gut sein, wenn man sich 
in Zukunft überhaupt allgemein an diese Regel hält, um Irrtftmern 
vorzubeugen, die wie in einer folgenden Mitteilung gezeigt werden 
soll, ganz besonders beim Diabet. mell, eine große Rolle spielen. 

Bei Berechnung der Wärmeproduktion ergibt sich, daß, wie wir 
gesehen haben, auch in den Versuchen von Benedikt und H i g g i n s 
die Steigerung der Wärmeproduktion beim Übergang zur strengen 
Kost überhaupt nur sehr gering ist (Fall HHA) oder wenigstens 
hinter derjenigen des Sauerstoffbedarfes zurückbleibt (Fall HLA). 
Aus unseren Versuchen ergibt sich, daß die Steigerung der Wärme¬ 
produktion dann, wenn die strenge Kost nicht eiweißreich ist, ganz 
ausbleiben kann und daß bedeutende Steigerung des Ruhenüchtern¬ 
umsatzes nur bei großem Eiweißgehalt der strengen Kost zu erzielen 
ist. Das wäre noch an und für sich kein Beweis gegen die An¬ 
nahme, daß die Ketonurie (oder besser die Acidose) bei diesen Ände¬ 
rungen der Wärmeproduktion eine Rolle spielen könnte; denn wir 
wissen, daß wir durch reichliche Eiweißzufuhr sowohl bei normalen 
Individuen während einer kohlehydratfreien Ernährung als auch bei 
Diabetikern die Ketonurie zu steigern vermögen. Gegen diese An¬ 
nahme spricht aber schon die Beobachtung, daß bei Versuchsperson 
St. in einem Stadium, in dem durch vorhergehende Erschöpfung der 
Kohlehydratvorräte starke Acidose erzeugt wurde, die zu er¬ 
wartende Wirkung auf den Ruhenüchternumsatz ausblieb. Gegen 
diese Annahme sprechen endlich entschieden die Ergebnisse der 
Versuche mit Amylaceenfettkost. Bei diesen sehen wir eine be¬ 
deutende Herabsetzung des Ruhenüchternumsatzes gegenüber den 
Perioden mit gemischter Kost eintreten. Bei diesen Kostformen gibt 
es keine Acidose, eine solche kommt also als Ursache dieser Um¬ 
satzänderungen gar nicht in Betracht. Vielmehr spricht alles, 
wie wir gleich sehen werden, dafür, daß der niedrige Eiweiß¬ 
gehalt der Amylaceenfettkost die Ursache der Minderung der 
Wärmebildung ist. Wir müssen daher die B e n e d i k t’sche 
Hypothese, die von Benedikt und Joslin auch zur Erklärung 
der vermeintlichen Steigerung des Grundumsatzes in schweren Fällen 
von Diab. mell, herangezogen wurde, als unbegründet abweisen. 
Schon Lusk hat sich gegen dieselbe, so weit sie den Diab. mell, 
betrifft, entschieden ausgesprochen unter dem Hinweis darauf, daß 
man bei pankreasdiabetiscben und bei phlorizinvergifteten Hunden, 
bei denen die Umsatzsteigerung zweifellos bedeutend ist, bekanntlich 
keine oder nur geringe Acidose findet. 

Die Versuche mit Amylaceenfettkost bedürfen noch einer be- 

Deutaches Archiv f. klin. Medizin. 121. Bd. fl 
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sonderen Besprechung. Man könnte hier nämlich die Anschauung 
vertreten, daß die Herabsetzung des Enhenttchternnmsatzes nicht so 
sehr durch den geringen Eiweißgehalt der Kost als durch den 
Kohlehydratreichtnm derselben bedingt ist In dieser Hinsicht 
sind die schönen Versuche von Benedikt und Higgins sehr 
wichtig, ln diesen Versuchen wird vor allem anderen in über¬ 
zeugender Weise gezeigt, daß der RQ. des Ruhenüchtemumsatzes von 
dem Kohlehydratgehalt der Kost, die die Versuchsperson tags vorher 
nimmt, abhängig ist. Bei kohlehydratfreier Kost zeigen die Versuchs¬ 
personen von Benedikt und Higgins respiratorische Quotienten 
zwischen 0,685 und 0,725, bei einem Gehalt der Kost von 100 
bis 125 KH. RQ. zwischen 0,730 und 0,765, bei 200 g KH. RQ. 
zwischen 0,780 und 0,820, bei 400 g KH. RQ. zwischen 0,810 und 
0,840 und endlich bei 600 g KH. RQ. zwischen 0,840 und 0,870. 

Ans den Untersuchungen von Benedikt und Higgins geht 
nun nach unserer Ansicht deutlich hervor, daß bei gleichem Eiweiß¬ 
gehalt der Kost große Schwankungen im Kohlehydratgehalt der¬ 
selben keinen wesentlichen Einfluß auf den Ruhenüchternumsatz 
ausüben, denn wir berechnen 


bei Versuchsperson F. P. R. mit 100 KH. i. d. Kost 1126 kleine Kal. 




mit 600 KH. 

1110 r 

n 

bei 

>? 

C. B. S. mit 100 KH. 

1253 ,. 

p 



mit 600 KH. 

1200 „ 

p 


Das sind praktisch keine Unterschiede. 


Nun ist die Haferkost überhaupt keine sehr kohlehydratreiche 
Kost. Sie ist aber eine außerordentlich eiweißarme Kost. 250 g 
Hafer enthalten höchstens 5 g Stickstoff’. Durch den reichlichen 
Gehalt, an Butter wird sie ferner zu einer ziemlich kalorienreichen 
Kost. Das gilt im allgemeinen auch von der von dem einen von uns 
(Fj bei Diabetes empfohlenen gemischten Amylaceenfetternährung. 

Aus diesen Überlegungen ergibt sich demnach, daßdieHerab- 
Setzung des Ruhenüchternumsatzes durch die Amy¬ 
laceenfetternährung gegenüber derjenigen bei ge¬ 
mischter Kost nicht etwa auf einen größeren Kohle¬ 
hydratgehalt der Amylaceenfettkost, sondern einzig 
und allein auf ihrem extrem geringen Eiweißgehalt 
beruht. Es entspricht dies ja auch vollkommen der bekannten 
Lehre der Ernährungsphysiologie, daß die eiweißhaltigen Substanzen 
unter allen Nahrungsmitteln dadurch eine Sonderstellung einnebmen, 
daß sie die Wärmeproduktion ganz besonders stark anregen. 
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Unsere Untersuchungen lassen es aber auch als notwendig er-, 
scheinen, daß wir uns von der Vorstellung losmachen, daß der 
sogenannte Grundumsatz, den wir 12—14 St. nach der letzten 
Nahrungsaufnahme bestimmen, ein von der Nahrungsaufnahme 
gar nicht beeinflußter Umsatz ist. Die bedeutende Änderung des 
RuhenQchternumsatzes, die der menschliche Organismus während 
einer durch längere Zeit hindurch durchgeführten eiweißreichen 
strengen Kost resp. extrem eiweißarmen Amylaceenfettkost zeigt, 
läßt vielmehr die Annahme berechtigt erscheinen, daß auch das in 
einer gewöhnlichen gemischten Kost enthaltene Eiweiß zwar wie ja 
bekannt seine erste explosive Wirkung auf die Wärmeproduktion in 
den ersten Stunden ausübt, dann aber noch entsprechend dem viel 
länger dauernden Verlaufe der Stickstoffausscheidung längere Zeit 
nachwirkt. Der Umstand, daß bei weiterer Nahrungsabstinenz der Um¬ 
satz verhältnismäßig nur wenig absinkt oder sogar vorübergehend an¬ 
steigt, findet seine Erklärung darin, daß nun allmählich die Hunger¬ 
eiweißzersetzung sich geltend macht, die höher liegt als die bei 
ausschließlicher KH- oder KH-Fetternährung. Es ist daher die Be¬ 
zeichnung „non digestiv metabolism“, die Benedikt für den Grund¬ 
umsatz einführen wollte, unzutreffend. Es kann daher auch streng¬ 
genommen der Rnhenüchternumsatz bei eiweißreicher strenger Kost 
oder bei eiweißarmer, KH. hältiger Kost nicht als Grundumsatz be¬ 
zeichnet werden. Die praktischen Konsequenzen, die wir daraus 
zu ziehen haben, bestehen darin, daß wir bei Ermittlung des Grund¬ 
umsatzes die Ernährungsweise regeln müssen, etwa in der Weise, 
daß man die Versuchspersonen mehrere Tage vorher auf eine 
Standardkost setzt, die man vielleicht für eine Person von mitt¬ 
lerer Größe und mittlerem Gewicht mit 250 g Fleisch (in zu¬ 
bereitetem Zustand), 4 Eiern, 50 g Käse und Vs 1 Obers., ca. 300 g 
Kohlehydrat und 150 g Fett ansetzen kann. Das Wichtige dabei 
ist, daß der Eiweißgehalt dieser Kost genau eingehalten werden 
muß, während der Kohlehydrat- und Fettgehalt geringe Schwan¬ 
kungen zeigen darf. 

Wir müssen aber das Problem nun auch noch von einer andern 
Seite betrachten, die uns zeigen wird, daß wir neben dem Eiweiß¬ 
gehalt doch auch dem Kohlehydratgehalt der Kost bei Beurteilung des 
Ruhenüchternumsatzes sowohl unter normalen wie pathologischen 
Verhältnissen Beachtung schenken müssen, besonders wenn es 
sich um die Frage handelt, ob längerdauernde Unter- oder Über¬ 
ernährung den Ruhenüchternumsatz zu beeinflussen vermag; denn 
es ist zu erwarten, daß der Einfluß, den das Eiweiß auf den Ruhe- 
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nüchternumsatz ausübt, nicht nur abhängig ist von dem Eiweiß¬ 
gehalt der Nahrung, sondern auch von der Größe der Einschmelzung 
von Körpereiweiß, mit andern Worten von dem Umstand, ob die 
Kost zu einer Mehreinschmelzung von Körpereiweiß oder einer 
Speicherung von Eiweiß führt, und es ist gar kein Zweifel, daß 
auf dieses Moment der Kohlehydratgehalt der Kost den denkbar 
größten Einfluß hat. Landergreen hat gezeigt, daß man durch 
eine Kost, die sehr reich an stickstoffreichen Energieträgern (Kohle¬ 
hydrat und Fett) ist, die Eiweißzersetzung im hohen Grade ein¬ 
schränken kann, wofern ein Teil der stickstoffreien Energie durch 
Kohlehydrate vertreten ist. Es ist dabei gleichgültig, in welchem 
Verhältnis Kohlehydrate- und Fettmengen zueinander stehen, es 
darf nur der Kohlehydratgehalt nicht unter ein gewisses Maß 
heruntergehen. Fallen die Kohlehydrate ganz aus, dann vermag 
auch sehr reichlicher Fettgehalt der Kost Eiweiß nicht mehr in 
gleicher Weise einzusparen. Nun verhält es sich mit dem Stick¬ 
stoffgleichgewicht beim Menschen durchaus nicht so einfach, wie 
man dies früher unter dem Eindruck der Stoffwechselversuche an 
Hunden angenommen hat. Es zeigt sich vielmehr, daß bei Änderungen 
im Eiweißgehalt der Kost das Eiweißgleichgewicht oft gar nicht 
so rasch eintritt. Während in kurzen Versuchsperioden bei vielen 
Menschen zwar oft genaustes Stickstoffgleichgewicht zu erzielen 
ist, weisen andere Meuschen aber beträchtliche Schwankungen in 
der Stickstoffausscheidung auf. Wir brauchen ferner ja nur auf 
die eingangs erwähnten Mastversuche hinzuweisen, die zeigen, daß 
man bei sehr vielen Menschen enorme Stickstoffretentionen er¬ 
zielen kann, wenn man reichlich stickstofffreie Energieträger da¬ 
neben einverleibt. 

Es ist nun einleuchtend, daß bei den durch Änderung der 
Eiweißzersetzung bedingten Änderungen des Ruhenüchternumsatzes 
der Kohlehydratgehalt der Kost eine wichtige Rolle spielen muß. 
Durch eine Kost, die so arm an Eiweiß und so reich an Kalorien 
wäre, wie die Haferkost, die aber kein Kohlehydrat enthielte, 
würden wir sicher nicht jene von uns gefundene Einschränkung 
des Nüchternumsatzes erzielen, weil wir damit nicht die Nüchtern¬ 
eiweißzersetzung so stark herabzusetzen vermöchten, andererseits 
wird es uns voraussichtlich schwerer gelingen durch Steigerung des 
Eiweißgehaltes der Kost bei gleichzeitig reichlicher Kohlebydrat- 
zufuhr Erhöhung des Ruhenüchternumsatzes zu erzielen, weil an¬ 
zunehmen ist, daß in solchen Fällen leicht Eiweiß gespeichert wird 
und die Nüchtern-Eiweißzersetzung nicht so leicht zu jener Höhe 
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emporzutreiben ist wie bei strenger Kost. Ist es doch bekannt, 
daß bei strenger Kost eine Eiweißmast auf große Schwierigkeiten 
stößt. Von diesem Gesichtspunkt aus dürfte das sehr verschiedene 
Resultat der eingangs besprochenen Versuche über den Einfluß 
der Mast auf den Ruhenüchternumsatz leichter verständlich er¬ 
scheinen. Während bei dem einen das Körpergewicht rasch in die 
Höhe geht nnd der Ruhenüchternumsatz sich (wenigstens im Ver¬ 
hältnis zur Körpermasse) nicht ändert, sehen wir bei dem anderen 
trotz enormer Überernährung, wie Grafe zeigte, das Körper¬ 
gewicht konstant bleiben, aber den Ruhenüchternumsatz stark an- 
steigen. Bei dem ersteren sehen wir enorme Speicherung von Ei¬ 
weiß, bei dem letzteren nur geringe. Es entspricht vollkommen 
unseren Vorstellungen, daß das gespeicherte Eiweiß, soweit es 
nicht bei gleichzeitigem Training zur Vermehrung der Muskelmasse 
führt, den Umsatz nicht erhöht, sondern nur das in die Zer¬ 
setzung auch wirklich einbezogene. Daß es neben diesen beiden 
extremen Formen Übergangsformen gibt, hat Grafe gezeigt. 

Das Problem der Mast kommt also schließlich wieder darauf 
hinaus, ob ein Individuum speicherungsfähig ist oder nicht, wobei 
die Speicherungsfähigkeit für Eiweiß eine ganz besondere Rolle 
spielt; denn — ist diese gering, so muß der Umsatz stark ge¬ 
steigert und damit auch der Ansatz stickstofffreien Materials er¬ 
schwert werden. Auf die möglichen Ursachen solcher individueller 
Verschiedenheiten in der Speicherungsfähigkeit möchten wir hier 
nicht Weiter eingehen. 

Von diesem Gesichtspunkte aus wäre es möglich, daß in 
schweren Fällen von Diab. mell, hochgradiger Ausfall von Zucker 
bei der Verbrennung sich im respiratorischen Stoffwechsel bemerk¬ 
bar macht. Wir haben daher eine Reihe von Versuchen bei 
Diabetikern mit strenger Kost, resp. Araylaceenfettkost ange¬ 
stellt, und werden in der Diskussion die analogen Versuche Leim- 
dörfer’s heranzuziehen haben. 

II. Teil. 

Versuche an Diabetikern. 

Br., 22jährig Diabet. mell. grav. 170 cm, ca. 50 kg- Seit 
ca. I 1 /, Jahren zuckerkrank, sehr abgemagert. Bei gemischter Kost (300 
Fleisch, 3 Eier, 50 Käse, 100 g Semmel, 40 g Reis, 150 Obst, */, 1 
Rahm) durchschnittlich 125 g D. Differenz zwischen Polarisation und 
Titration ca. 25, Aceton 3—5 g. 
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Periode I mit strenger Kost (300 g Fleisch, 3 Eier, öO g Käse). 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Diät 

CO, 

pro 

Min. 

o, 

pro 

Min. 

CO, 
pro kg 
und 
Min. 

Ot 

pr. kg 
und 
Min. 

RQ. 

Kleine 
Kal. 
pr. kg 
und 
Min. 

12. IV. 12 

47,1 

streng 

160,1 

230,6 

3,39 

4,88 

0,695 

22,09 




166,1 

228,0 

3,31 

4,83 

0,685 

21,66 

13.”lV. 


nüchtern 

159,6 

229,8 

8,39 

4,89 

0,689 

20,81 



1 Vt Stund, nach 









200 g Fleisch 

196,2 

289,1 

3,15 

6,15 

0,675 

28,64 



4 Stunden „ 

167,4 

272,9 

3,49 

5,68 

0,614 

25,93 



6 Stunden „ 

168,7 

227,7 

3,31 

4,74 

0,697 

22,17 

16. VI. 

60,0 

streng 

166,6 

217,8 

3,11 

4,36 

0,714 

21,44 

16. VI. 


ff 

166,2 

226,5 

3,10 

4,63 

0,685 

21,06 

2K VI. 


ff 

161,5 

229,3 

3,36 

4.66 

0,721 

21,96 

26. VI. 

1 

48,2 

n 

161,9 

229,8 

3,36 

4,66 

0,705 

22,79 

Mittel aus den 7 Nüchternbestimmungen 


3,29 

4,69 

0,701 

21,70 


Zuckeraasscheidong durchschnittlich 100 g, N = 16 g, Aceton 3 */, g. 


Periode II mit strenger Kost wie Periode I. 


3. 

V. 12 

| 60,8 

streng 

157,4 

241,3 

| 3,10 

4,76 

0,652 


3. 

V. i 


n 

160,4 

234,8 

1 3,17 

4,65 

0,683 


10. 

V. 


„ 

169,8 

240,1 

1 3,10 

4,38 

0,707 


11. 

V. ! 

; 

ff 

173,9 

242,6 

3,28 

4,68 

0,717 


17. 

V. 

60,4 

ff 

164,4 

231,8 

3,22 

4,64 

0,709 


19. 

V. 

50,9 

n 

165,6 

231,4 

i 

3,26 

4,56 

0,716 

1 

1 

Mittel 

3,18 

4,57 

0,697 

21,38 


Periode III mit strenger Kost (500 g Fleisch resp. entsprechende Menge anderer 
eiweißhaltiger Substanzen, 3 Eier, 50 g Käse). 


22. 

V. 12 


streng 










(600 g Fleisch) 

177,0 

276,3 

3,54 

5,51 

0,643 


23. 

V. 


n 

185,1 

265,9 

3,74 

5,37 

0,696 


24 

V. 


ff 

166,5 

244,8 

3,13 

4,90 

0,639 


25. 

V. 

48,9 

ff ' 

168,2 

253,3 

3,44 

5,06 

0.664 


• 27. 

V. 



191.0 

286,0 

3,82 

6,72 

0.668 


29. 

V. 



176,5 

254,2 

3,53 

5,08 

0,694 


30. 

V. 



169,0 

250,2 

3,38 

6,12 

0,676 


31. 

V. 

50,0 

i 

1 

179,5 

265,3 

3,59 

5,31 

0,676 


Mittel 

3,52 

6,26 

0,669 

24,41 


Zuckerausscheidung durchschnittlich 60 g. Aceton 4 g. 


Im Falle Br. handelt es sich um einen schweren Fall von 
Diab. mell., der bereits hochgradig abgemagert ist. Es besteht 
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schwere Ketonurie. Bei einer Kost, die an KHhältigen Nahrungs¬ 
mitteln 100 g Semmel, 40 g Reis und 150 g Obst enthält, werden 
3—5 g Aceton ausgeschieden und die Differenz zwischen den polari¬ 
metrisch und titrimetrisch ermittelten Zuckerwerten von ca. 25 
zeigt, daß auch bei kohlehydrathaltiger Kost reichliche Mengen 
von 0-Oxybuttersäure ausgeschieden werden. 

In den Versuchsperioden I u. II mit strenger Kost (300 g 
Fleisch) sinkt die Zuckerausscheidung allmählich etwas ab, die 
Acetonausscheidung beträgt durchschnittlich 3,25 g. 

Die Gaswechselbestimmungen stimmen untereinander, wie ein 
Blick auf die Tabelle lehrt, ausgezeichnet überein. In Periode II 
liegen die Werte durchwegs ein wenig tiefer. In Periode I 
(Mittel aus 7 Bestimmungen) findet sich eine Wärmeproduktion von 
21,70 kleinen Kal. pro kg Körpergewicht, in Periode II finden sich 
21,38. Mit den Übergang zu einer strengen Kost mit reicherem 
Eiweißgehalt (500 g Fleisch) tritt eine Steigerung der Wärmepro¬ 
duktion auf, ganz analog wie wir dies beim normalen Individuum 
gezeigt haben. Auch in Periode III stimmen die einzelnen Werte 
untereinander sehr schön überein. Die Wärmeproduktion steigt 
von 21,70, resp. 21,38 in Periode I und II auf 24,41 in Periode III. 

Wir wollen auf die Frage, ob der Grundumsatz bei diesem 
Diabetiker als erhöht oder noch als normal anzusehen ist, hier 
nicht eingehen. Diese Frage soll in einer folgenden Mitteilung 
ausführlich besprochen werden. Hier möchten wir nur Wert auf 
die Beobachtung legen, daß bei einem schweren Fall von 
Diab. mell, während einer länger dauernden Periode 
mit strenger Kost Steigerung der Eiweißzufuhr in 
der Kost sofort zu einer bedeutenden Erhöhung des 
Rnhenüchternumsatzes führt, die während der ganzen 
Dauer dieser Kostperiode anhält. 

Wie sehr Eiweiß den Umsatz steigert, sehen wir aus dem 
Versuch mit 200 g Beefsteak vom 13. IV. 12. Hier finden wir 
die Wärmeproduktion l 1 /. Stunde nach der Nahrungsaufnahme um 
37 °/ 0 , 4 Stunden nachher um 24,6 °/ 0 und 5 Stunden nachher noch 
um 6,6 °/ 0 gesteigert. 

Ko., 48 Jahre, 76 kg. Der Diab. mell, setzte im Januar 1911 akut 
ein. Im September 1911 bei Probekost (75 g Semmel) ca. 80 g D und 
3 g Aceton, der Patient wird durch Haferkuren, die mit Perioden strenger 
Kost abwechselu, rasch entzückert. Im Juni 13 Wiedereintritt, 79,5 kg, 
bei Probekost jetzt ca. 10 g D und 0,25 g Aceton. 
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Datum 

* 

03 

03 

P* 

lO 

w 

Diät 

CO, 

pro 

Min. 

0, 

pro 

Min. 

CO, 

pr.kg 

und 

Min. 

0, 

pr. kg 
und 
Min. 

ßQ. 

Kleine 

Kal. 

|Pr-kg 

und 

Min. 

Zucker 

18. VI. 13 

80 

260 g Fleisch 

3 Eier, 60 g Käse 










75 g Semmel. 

192,3 

263,4 

2,40 

3.29 

0,730 

15,55 

13 

19. VI. 


d8gl. und 100 Lä- 





vulose. 

200,0 

270,9 

2,50 

3,39 

0,739 

16,06 


20. VI. 


dsgl. und 150 Lä- 




vulose. 








22. VI. 

80 

dsgl. und 160 Lä- 










vulose. 

197,9 

280,2 

2,47 

3,50 

0,706 

16,41 


26. VI. u. 
26. VI. 

81 

Gemüse. 


0 






27. VI. 


400 g Hafer und 

abends 









460 g Butter. 

206,0 

273,7 

2,54 

3,37 

0,764 

15,98 

0 

28. VI. 


400 g Hafer und 
460 g Butter. 

abends 








208,1 

268,9 

2,60 

3,36 

0,774 

16,01 

0 

29. VI. 


400 g Hafer und 
460 g Butter. 

abends 





232,4 

265,0 

2,90 

3,30 

0,877 

16,14 

0 

80. VI. u. 




1. VII. 


Gemüse. 

i 





| 


2. vn. 


von nun ab 






1 



1 

streng 
(250 Fleisch). 

196,9 

276,8 

2,46 

3,46 

0,711 

16,23 


10. VII. 

1 

nüchtern. 

187,3 

275,5 

2,31 

3,40 

0,680 

15,80 




1 */« Stunden nach 





260 g Fleisch. 

231,7 

344,7 

2,88 

4,28 

0,672 

19,86 

0 


1 

6*/t Stunden 



1 

nachher. 

209,3 

306,4 

2,60 

3,81 

0,683 

, ! 

17,53 

0 


Im Falle Ko. handelt es sich um einen Diabetes, der an der 
Grenze zwischen der leichten und mittelschweren Form steht. Bei 
Probekost mit 75 g Semmel scheidet er zurzeit der Stoffwechsel¬ 
versuche ca. 13 g Zucker aus und wird nachher bei Entziehung 
der Kohlehydrate in 2 Gemüsetagen sofort zuckerfrei. Dieser Fall 
zeigt ein geradezu erstaunliches Verhalten bei der Amylaceen- 
kur. Während wenige Tage vorher 75 g Semmel in der Probe¬ 
kost genügt hatten, um Zuckerausscheidung hervorzurufen, werden 
bei der dreitägigen Haferkur täglich 400 g Hafer (d. entspricht 
ungefähr 280 g Zucker) ohne Spur von Zuckerausscheidung ver¬ 
tragen. 

Bei den geringen Störungen des Kohlehydratstoffwechsels in 
dieser Periode ist zu erwarten, daß sich der Gaswechsel ganz wie 
bei einem normalen Individuum verhält; wir könnten eigentlich 
diesen Fall als ein weiteres Beispiel unseren früher raitgeteilten 
normalen Fällen anreihen. 
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Tatsächlich finden wir entsprechend dem hohen Körpergewicht 
des Patienten oder vielmehr entsprechend dem leichten Grad von 
Fettsucht verhältnismäßig niedrige Werte für die Kalorieuproduk- 
tion pro kg und Min. während der Probekost und nach der Hafer¬ 
kur. Während der Haferkur wurden in diesem Fall nicht die 
Nüchternwerte, sondern die Wärmeproduktion zwischen 6—7 Uhr 
abends bestimmt. Bei der Amylaceenkur wird ja bekanntlich die 
gesamte Nahrung auf zahlreiche Portionen im Tage verteilt. Es 
ist daher anzunehmen, daß in den späten Nachmittagsstunden 
der Nahrungsreiz sich am ehesten im Gaswechsel geltend machen 
wird. Nun haben wir schon in dem nicht diabetischen Fall St. 
am ersten Tag der Amylaceenperiode die Wärmeproduktion in dieser 
Zeit bestimmt und fanden dort einen Wert, der ungefähr den 
Nüchtern werten der Vorperiode mit gemischter Kost entsprach, 
während er die Nüchternwerte der Amylaceenperiode um ca. 15°/o 
überragte. Im Fall K. finden wir nun genau dasselbe Verhalten. 
Wir finden an allen 3 Tagen der Haferperiode in den Abendstunden 
Werte, die vollkommen den Nüchtern werten der Vor- und Nach¬ 
periode gleichen und es ist daher anzunehmen, daß die wahren 
Nüchtern werte der Amylaceenperiode auch in diesem Falle deut¬ 
lich tiefer liegen. Wir sehen also, daß die Amylaceen- 
fettkost die Wärmeproduktion während der Ver¬ 
dauung nur um weniges steigert, selbst dann, wenn 
so extreme Mengen wie in diesem Falle genommen 
werden. 

Wie sehr sich die Amylaceenfetternährung in dieser Beziehung 
von der Fleischernährung unterscheidet, zeigt der anschließende 
Versuch mit Beefsteak. Ca. 2 Stunden nach der Aufnahme von 
250 g Beefsteak (roh gewogen) sehen wir eine Steigerung der 
Wärmeprodnktion gegenüber dem Ruhenüchternwert um 26 °/ 0 , 
6 1 /* St. nachher liegen die Wärmewerte noch um 12°/ 0 höher. 
Der Kalorienwert dieses Gabelfrühstückes dürfte kaum an den 
einer einzigen Hafer-Fett-Portion herangereicht haben. 

Das Resultat dieses Versuches möchten wir dahin zusammen¬ 
fassen, das während einer ungewöhnlich reichlichen 
Amylaceenfetternährung die Wärmeproduktion 
gegenüber derjenigen bei gemischter Kost be¬ 
deutend absinkt, und Wert darauf legen, daß in 
diesem Falle weder vor, noch nachher Ketonurie be¬ 
standen hat. 
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Za., 44 Jahre, 66 kg (früher 80) 175 cm. Diab. mell grav. seit 
1910, sehr mager. 


Datura 

Körper- 

gew. 

Diät 

CO, 
p. Min. 

0, 

p. Min. 

CO, 

P- kg 
u. Min. 

0, 

P kg 
u. Min. 

RQ. 

Kleine 

Kal. 

1> kg 
u. Min. 

Zucker 

7. VI. 13 

66,5 

streng (300 







78 



Fleisch, 3 Eier, 
50 Käse) + 75 g 










Semmel. 








8. VI. 


jj 

192,8 

285,3 

2,92 

4.32 

0,680 

20,09 


12. VI. 


T) 

187,1 

271,6 

2,81 

4,08 

0,689 

19,03 


17. VI. 


Hungertag. 



18. VI. 

19. VI. 


Gemüsetag. 
300 Hafer + 
350 Butter. 

abends 
6 18 —6 17 





20,96 

61,1 



209,2 

318,5 

3,08 

4,53 

0,657 

165,3 

20. VI. 

68 

150 Hafer + 

abends 









180 Butter. 

6 M —7 17 









, 186,3 

285,4 

2,74 

4,20 

0,653 

19,39 

84,0 

21. VI. 


1 150 Hafer + 
180 Butter. 

abends 
737_goo 




19,40 





167,2 

265,1 

2,46 

3,89 

0,631 

38,0 

22.—24. VI. 


Gemüse. 








25. VI. 


70 Hafer, 
sonst Hunger. 








26. VI. 

68 

150 Weizen¬ 

abends 









mehl + 300 

6»s—6« 


| 







Butter. 

' 214,3 

303,5 

3,15 

4,46 

0,706 

20,91 

135,2 

27. VI. 


300 Weizen- ’ 
mehl -f- 350 







148,0 



Butter. 







28. VI. 


Gemüse. 







123,2 

29. VI. 

67,5 

r> 

180,3 

285,7 

2,67 

4,23 

|0,631 

19,40 



In dem Falle Za. handelt es sich um einen sehr schweren 
Diabetes. Bei der Probekost mit 75 g Semmeln scheidet er durch¬ 
schnittlich 78 g Zucker und reichlich Aceton aus. 

In dieser Periode finden wir Werte für die Wärmeproduktion 
von 20,09 resp. 19,03 kleinen Kal., die annähernd denen unserer 
normalen Individuen bei strenger Kost entsprechen. Bei dem Aus¬ 
fall von 78 g Zucker bei einer Zufuhr von nur 45 g (in 75 g 
Semmeln) handelt es sich ja praktisch um strenge Kost. Nach 
Einschaltung eines Hungertages und eines Gemüsetages kommt 
nun auch hier eine dreitägige Periode mit Amylaceenfettkost. Es 
wurden aber nur am ersten Tag die vollen Portionen vertragen, 
am zweiten und dritten Tag konnten nur halbe Portionen verab¬ 
reicht w T erden. Hier ist also die Eiweißzufuhr noch stärker redu¬ 
ziert. Die Kalorienzufuhr liegt an diesen beiden Tagen wohl nur 
wenig unter dem Miuimalbedarf oder erreicht ihn nahezu. 
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In diesem Fälle sehen wir nun am ersten Tag der Amylaceen- 
kost in den fr&hen Abendstanden einen Kalorienwert, der nur um 
Weniges höher ist als die Nüchternwerte der Vorperiode. Also 
ein dem vorigen Falle ganz analoges Verhalten. Am 2. und 3. Tag 
der Amylaceenperiode sinkt aber die Kalorienproduktion noch 
weiter ab, so daß am 3. Tag der Verdauungswert sogar merklich 
tiefer liegt als die Nüchtern werte der Vorperiode. Auch in diesem 
Falle sind wir daher wohl berechtigt anzunehmen, daß die Nüchtern¬ 
werte während der Amylaceenfettkost noch tiefer gelegen sind und 
so sehen wir auch in diesem Fall unter dem Einfluß der Amylaceen¬ 
fettkost ein bedeutendes Absinken der Wärmeproduktion eintreten. 

Wir können also das Resultat dieses Versuches dahin zu¬ 
sammenfassen, daß auch in schweren Fällen vonDiab.mell. 
unter dem Einfluß der Amylaceenfettkost die Wärme¬ 
bildung bedeutend abzusinken vermag. 

Die Annahme, daß in unseren Fällen von Diabetes während 
der Amylaceenfettperiode auch die Nüchtern werte bedeutend tiefer 
liegen müssen, läßt sich auch durch die Resultate der Unter¬ 
suchungen Leimdörfer’s stützen. Hier berechnen wir im 


Fall I Job. Gr. während strenger Kost 

„ Haferkost 

Im Falle II Karl Ki. bei strenger Kost 

„ Haferkost 

Im Falle IV Max G. „ strenger Kost 

„ Haferkost 

Im Fall V Agnes M. „ strenger Kost 

„ Haferkost 


20,28 Kleine Kal. 

18,92 

19,55 

17,47 

24,06 

22,05 

23,49 

19,55 


Wir finden also in allen Fällen ein bedeutendes Absinken der 
Nüchternwerte, besonders deutlich im Fall V. 

Überblicken wir nun die Ergebnisse unserer Versuchsreihen, 
so möchten wir vor allem nochmals Wert auf die Tatsache 
legen, daß Steigerung der Eiweißzufuhr während strenger Kost beim 
Diabetiker ebenso wie bei normalen Individium die Wärme¬ 
produktion bedeutend steigert. Haben wir schon bei letzteren 
angenommen, daß die spezifisch dynamische Wirkung des Ei¬ 
weißes gerade bei strenger Kost, also beim Ausfall der die Ei¬ 
weißzersetzung einschränkenden Kohlehydrate, besonders leicht 
hervortritt, so müssen wir diesem Gedankengang beim Diab. 
mell, wohl noch mehr Bedeutung zuerkennen. Wenn ein Dia¬ 
betiker bei einer kohlehydratarmen Kost reichlich Zucker aus- 
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scheidet, wie z. B. Fall Za., so ist er praktisch auf strenger 
Kost und wenn ein Diabetiker bei strenger Kost reichlich Zucker 
ausscheidet, wie z. B. Fall B., so befindet er sich unter Verhält¬ 
nissen, die wir beim normalen Individuum gar nicht herzustellen 
vermögen, da in solchem Falle auch von jenem Zucker, der sich 
nicht aus amylaceenhaltiger Nahrung herleitet, ein Teil aus der 
Verbrennung ausfällt. Wir haben also beim Diab. mell, in hohem 
Grad mit der Tatsache zu rechnen, daß die eiweißsparende Wir¬ 
kung der Kohlehydrate wegfallt und daß dadurch die Eiweiß¬ 
zersetzung und damit die Wärmebildung leicht gesteigert werden 
kann. Man wird sich daher die Frage vorlegen müssen, ob die 
Wärmebildung beim Diabetiker in gewissen Stadien nicht labiler 
ist, wie beim normalen Menschen. Für die Beurteilung der Frage, 
ob die Wärmeproduktion resp. der Grundumsatz beim Diab. mell, 
gesteigert ist, wäre dies natürlich von größter Bedeutung. Diese 
Frage soll in einer folgenden Mitteilung ausführlich besprochen 
werden. 

Als zweites Resultat unserer Untersuchungen müssen wir noch¬ 
mals die Tatsache hervorheben, daß die Wärmebildung unter dem 
Einfluß der Amylaceenfetternährung beim Diabetiker ebenso wie 
beim Normalen stark herabgedrückt wird. Ebenso wie letzterem 
können wir auch beim Diabetiker die Ursache für diese Min¬ 
derung der Wärmebildung nur in der starken Einschränkung der 
Eiweißzersetzung sehen. 

Es fragt sich nun, ob wir von diesem Gesichtspunkt aus zu 
einer Erklärung der eigentümlichen anscheinend paradoxen Wir¬ 
kung der Amylaceenfettkuren gelangen. Wir sprechen von Amyla- 
ceenfettkuren, indem wir von der Erfahrung Falta’s ausgehen, 
daß die Wirkung der Amylaceenkuren nicht in der Wahl eines 
besonderen Kohlehydrates, sondern nur in der ausschließlichen 
Kombination von Amylaceen -f- Fett beruht. Diese Erfahrung konnte 
bei mehreren 100 Fällen bestätigt werden.- 

Bei einer wirkungsvollen Amylaceenfettkur liegen nun vier 
Wirkungen nebeneinander vor. 1. Einschränkung der Zucker¬ 
ausscheidung, 2. Einschränkung der Eiweißzersetzung, 3. Herab¬ 
setzung der Ketonkörperbildung und 4. wie wir jetzt sehen, Herab¬ 
setzung der Wärmebildung. 

Welches ist das primäre Moment? 

Zunächst können wir ausschließen, daß das Heruntergehen der 
Ketonkörperbildung die Ursache der verminderten Wärmebildung 
sei, denn es wäre ja sonst gar nicht zu verstehen, daß auch beim 
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Normalen beim Übergang von einer gemischten zu einer Amylaceen- 
fettkost die Wärmebildung abnimmt. Wir müssen also wohl das 
Hauptgewicht auf die Minderung der Eiweißzersetzung legen, 
müssen aber dabei bedenken, daß Eiweißzufuhr und Eiweißzer¬ 
setzung nicht immer gleichbedeutend sind. 

Der eine von uns (F) hat früher die Ansicht vertreten, daß 
die günstige Wirkung der Haferkuren beim Diab. mell, nicht aus¬ 
schließlich auf die Eiweißarmut zurückgeführt werden könne, weil 
man nicht selten sieht, daß Zugabe von reichlicher Menge vege¬ 
tabilischen Eiweißes die günstige Wirkung nicht wesentlich beein¬ 
trächtigt Wir wollen gelegentlich auf diese Frage zurückkommen, 
hier aber nur hervorheben, daß in solchen Fällen das vegetabi¬ 
lische Eiweiß im hohen Grade gespeichert zu werden pflegt und, 
wie die Stickstoffzahlen im Harn ergeben, sich an der Zersetzung 
kaum beteiligt. Wir sprechen hier nur von kurzfristigen Perioden. 
Daß wir nun immer nur mit der Wirkung des wirklich in Umsatz 
gekommenen Eiweißes und nicht dem des verfütterten Eiweißes 
rechnen dürfen, wurde schon mehrfach betont Wir können also 
auch in solchen Fällen die Einschränkung der Eiweißzersetzung 
als die Ursache der günstigen Wirkung dieser Ernährungsform 
ansehen, und es ist anzunehmen, daß in solchen Fällen die Wärme¬ 
bildung ebenfalls stark herabgedrückt wird. 

Andererseits kann man bisweilen schwerste Fälle von Diab. 
mell, finden, bei denen die Amylaceenfettkuren, wenigstens wenn 
sie kurzfristig sind, vollkommen versagen. In solchen Fällen sieht 
man enorme Zuckerausscheidung, keine Wirkung auf die Keton¬ 
körperbildung und regelmäßig auch hohe Eiweißzersetzung. 

Während man bei günstig verlaufenden Amylaceenkuren die 
Stickstoffausscheidung leicht auf 3—4 g herabzudrücken vermag, 
finden sich in solchen Fällen 8—9, ja sogar oft 10 g Stickstoff 
im Harn. In solchen Fällen darf man sich nicht wundern, wenn 
die Herabsetzung des Grundumsatzes fehlt oder wenigstens weniger 
deutlich zum Ausdruck kommt. Es läßt sich dies unschwer aus 
den Untersuchungen Leimdörfer’s erkennen. In seinen Fällen 
I u. HI finden wir während der Haferkur durchschnittlich Zucker¬ 
werte von 126 resp. 118 g. Hier kann die Eiweißzersetzung nur 
sehr wenig eingeschränkt worden sein. Tatsächlich finden wir hier 
nur eine Minderung der Wärmeproduktion um 1.26 resp. 1,51 Kal. 
pro kg und Min., d. i. 6 resp. 6,17 0 - In den Fällen II u. V finden 
wir hingegen während der Haferperiode durchschnittlich 60 resp. 
60 g D. im täglichen Harn. Hier beträgt die Minderung des 
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Grundumsatzes 2,8 resp. 3,99 Kal. pro kg und Min. = 11 resp. 
16,7 °/ 0 . 

Welche Bedeutung der durch Eiweißnahrung bedingte Reiz 
für die Wärmebildung hat, sehen wir ja aus dem explosionsartigen 
Anstieg der Wärmebildung nach Fleischzufuhr. Daß damit beim 
Diabetiker, bei dem die Dämpfung durch die Kohlehydratverbren- 
nung weglallt, um so mehr zu rechnen ist, haben wir im Falle Br. 
gesehen. Die klinische Erfahrung lehrt nun, daß der Eiweißreiz 
aber auch die Zuckerbildung und die Ketonkörperbildung steigert, 
letztere teilweise dadurch, daß ketoplastisches Material geliefert 
wird, und teilweise dadurch, daß durch die Überschwemmung des 
Blutes mit Zucker die Ausnützung des Zuckers verschlechtert wird. 
Bei der Amylaceenfettkost fällt dieser Eiweißreiz, den wir nicht 
wie Kolisch als einen toxischen, sondern als einen ganz physio- 
logischen betrachten, nahezu ganz weg und durch Dämpfung der 
Erregung bessert sich die Blutzuckerregulierung wieder und 
paßt sich der geringeren Leistungsfähigkeit des Pankreas an. 
Diese Anschauung, die seinerzeit der eine von uns (F) in einem 
Vortrag in der Wiener Gesellschaft der Ärzte entwickelt hat, hat 
durch die heute mitgeteilten Gaswechselveruche eine experimentelle 
Stütze erfahren. 

Das Ergebnis unserer^Untersuchungen wollen wir in folgenden 
Sätzen zusammenfassen: 

1. Die Verwendung der Sauer stoffwerte als Maß 
der Wärmebildung gibt oft zu groben Fehlern Ver¬ 
anlassung und ist daher zu verwerfen; es ist viel¬ 
mehr notwendig, die Wärmebildung in jedem ein¬ 
zelnen Falle unter Berücksichtigung des respira¬ 
torischen Quotienten zu berechnen. 

2. Strenge d. i. kohlehydratfreie Kost führt bei 
normalen Individuen nur dann zu einer Erhöhung 
des Ruhenüchternumsatzes, wenn sie sehr eiweiß¬ 
reich ist. 

Strenge Kost von mittlerem Eiweißgehalt läßt 
den Ruhenüchternumsatz unbeeinflußt, auch dann, 
wenn durch vorherige Erschöpfung der Glykogepvor- 
räte die strenge Kost eine bedeutende Acidose erzeugt. 
Die eventuelle Erhöhung des Ruhenüchternumsatzes 
durch strenge Kost beruht also auf der Steigerung 
der Eiweißzersetzung und nicht, wie von Porges und 
Pribram, Leimdörfer und später von Benedict an- 
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genommen wurde, auf der dadurch bedingten 
A c i d o s e. 

3. Amylaceenfettkost führt bei normalen Indi¬ 
viduen zu einer deutlichen Herabsetzung des Ruhe- 
nüchternumsatzes; auch die Verdauungswerte liegen 
bei dieser Ernährungsweise tief, meist nicht höher 
als die Nüchternwerte der betreffenden Versuchs¬ 
person bei gemischter Kost. Die Minderung der 
Wärmebildung ist durch den extrem niedrigen Ei¬ 
weißgehalt dieser Kostform resp. durch die Herab¬ 
setzung der Eiweißzersetzung im Organismus 
bedingt. 

4. Bei der Frage, ob Mast die Ruhenüchtern werte 
unbeeinflußt läßt oder sie steigert (Dengler und 
Mayer, A. Müller, Grafe), spielt die Speicherungsfähig¬ 
keit der betreffenden In dividuen fürEiweiß resp.die 
geringere oder größere Steigerung der Eiweißzer- 
zersetzung eine ausschlaggebende Rolle. 

5. Die Ruhenüchternwerte werden daher durch 
die verschiedenen Kostformen nicht unbeträchtlich 
beeinflußt und als Grundumsatz sollten daher nur 
jene Ruhenüchternwerte bezeichnet werden, die bei 
einer bestimmten Standardkost (gemischte Kost von 
bestimmtem Eiweißgehalt) gewonnen werden. 

6. Auch bei Diabetikern steigert strengeKost die 
Ruhe nüchternwerte nur dann, wenn sie reichlich 
Eiweiß enthält, und setzt Amylaceenfettkost die 
Wärmebildung herab; letztere nur dann, wenn bei 
einigermaßen guter Verwertung der Amylaceen die 
Eiweißzersetzung eingeschränkt wird. Die anschei¬ 
nend paradoxe Wirkung der Amylaceenfettkost beim 
Di abetes mellitus beruht daher aufder hochgradigen 
Einschränkung der Eiweißzersetzung. 
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Einleitung. 

Wir sind im allgemeinen gewöhnt, als Ausgangspunkt für die 
Bewegungen des Menschen die motorische Hirnrinde und als zen¬ 
trale Leitungsbahn die Pyramiden bahn anzusehen. Von der moto¬ 
rischen Rinde gelangen — vorwiegend durch die Pyramiden bahn 
— die Impulse für die koordinierten Bewegungen zu den Vorder- 
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hirnzellen, von denen sie zn den Ausführungsorganen, den Muskeln, 
geleitet werdeu. Das Rückenmark des Menschen stellt also nach 
dieser Auffassung im wesentlichen eine räumliche Vereinigung von 
Leitungsbahnen für Rumpf und Extremitäten dar mit eingeschal¬ 
teten nutritiven Elementen, den Ganglienzellen der grauen Substanz. 
Selbständige zentrale Leistungen, besonders die Fähigkeit auf 
einen Reiz mit einer koordinierten Bewegung zu antworten, werden 
dem menschlichen Rückenmark nicht oder doch nur im geringsten 
Maße zugeschrieben. Die vergleichende Physiologie zeigt dem¬ 
gegenüber, daß bei den niederen Wirbeltierklassen, die sehr 
wohl koordinierter Bewegungen fähig sind, die motorische Rinden¬ 
region und die Pyramidenbahn völlig fehlen, daß auch bei vielen 
Säugetieren die Pyramidenbahn noch recht mangelhaft entwickelt 
ist. Die Impulse für die koordinierten Bewegungen müssen hier 
also ganz oder z. T. in anderen zentralen Bahnen verlaufen, oder 
es muß dem Rückenmark selbst ein erheblicher Grad koordinato- 
rischer Fähigkeiten zukommen. 

Das Zentralnervensystem des niedersten Wirbeltieres, des 
Amphioxus, besteht im wesentlichen aus einer Aneinanderreihung 
von einzelnen Metameren; nur eine geringe Verbreiterung und 
Differenzierung am vordersten Teil dieses Zentralnervensystems 
stellt eine Art Gehirn primitivster Form dar, ein Großhirn fehlt 
völlig. Dieses im wesentlichen nur dem Rückenmark entsprechende 
Zentralnervensystem ermöglicht dem Amphioxus alle zur Loko¬ 
motion und Nahrungsaufnahme nötigen Bewegungen. Ja, wird der 
Amphioxus in einzelne Stücke zerlegt, die nur je einige Metameren 
des Rückenmarks enthalten, so vermögen auch diese Stücke in 
annähernd gleicher Weise sich vorwärts zu bewegen wie das Ge¬ 
samttier, das Rückenmark leistet hierbei also fast alle koordina- 
torischen Aufgaben. 

Auch bei den Fischen fehlt die Großhirnrinde und dement¬ 
sprechend eine corticofugale motorische Bahn. Gleichwohl sind 
diese Tiere koordinierter Bewegungen fähig, insbesondere ist die 
Lokomotion bei ihnen sehr entwickelt. Es müssen da also andere 
Zentra und andere Bahnen als die Großhirnrinde und die Pyramiden¬ 
bahn die Vermittler dieser komplizierten Bewegungen sein. Schreiten 
wir in der Wirbeltierreihe weiter aufwärts, so sehen wir die Ent¬ 
wicklung im wesentlichen in der Weise vor sich gehen, daß der 
vordere Teil des Zentralnervensystems sich weiter differenziert 
und bei den höchsten Stufen schließlich an Umfang die Gesamt¬ 
heit der übrigen Teile des Zentralnervensystems, besonders den 
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phylogenetisch älteren Teil, das Rückenmark, erheblich tibertrifft. 
Ein Teil der Funktionen, die früher das Rückenmark besessen 
hat, mag damit auf die neu gebildeten vorderen Teile des Zentral¬ 
nervensystems und die von ihm ausgehenden Bahnen übergegangen 
sein. Aber auch beim Säugetier ist die Hirnrinde und die Pyramiden¬ 
bahn für die Ausführung sehr vieler und komplizierter Bewegungen 
nicht erforderlich. Auch nach Abtragung des gesamten Großhirns 
vermag der Hund, wie die Versuche von Goltz lehren, seine Be¬ 
wegungsfähigkeit in ausgedehntem Maße wiederzugewinnen. Zu¬ 
nächst nach der Operation allerdings bestehen erheblichere Störungen, 
später aber vermag der großhirnlose Hund zu gehen, zu laufen, 
sich zu kratzen, um sich zu beißen, Nahrung aufzunehmen, zu 
kauen und zu schlucken. Ganz ähnliche Beobachtungen konnte 
Munk nach doppelseitiger Abtragung der motorischen Rindenregion 
erheben. Hier wie bei dem großhirnlosen Hund sind, wie Munk 
sich ausdrückt, die Prinzipalbewegungen erhalten, während 
allerdings die feineren isolierten Extremitätenbewegungen, besonders 
die erst durch Dressur erworbenen Bewegungen dauernd verloren 
bleiben. Die Untersuchungen am großhirnlosen Hunde zeigen also, 
daß zur Ausführung vieler komplizierter Bewegungen, vor allen 
Dingen der zum Stehen, zu Ortsbewegungen und zur Nahrungs¬ 
aufnahme notwendigen, der „Prinzipalbewegungen“, die Tätigkeit 
subcorticaler Zentra und der von ihnen ausgehenden Bahnen 
genügt. Untersuchungen von Goltz und Freusberg, Philipp- 
son und besonders von Sherrington ergaben, daß auch dem 
Rückenmark der Säugetiere für sich allein die Fähigkeit zur Ver¬ 
richtung komplizierter Bewegungen zukommt. Der Hund mit 
durchschnittenem Brustmark, bei dem also das Lendenmark und 
damit das spinale motorische Zentrum für die hintere Körperhälfte, 
insbesondere für die Beine, völlig von den übrigen nervösen Zentral¬ 
organen losgelöst ist, vermag auf allen 4 Extremitäten zu stehen, 
zu gehen und sich mit den Hinterbeinen zu kratzen. Das Lenden¬ 
mark des Hundes enthält also diejenigen nervösen Apparate, die 
zur Ausführung der genannten Bewegungen der Hinterbeine not¬ 
wendig sind. Wir müssen also beim Hunde die Bewegungen des 
Stehens, Gehens, Kratzens als reine Reflexbewegungen ansehen, 
die im Rückenmark selbst zustande kommen können. Wir ver¬ 
danken Freusberg, Philippson und besonders Sherrington 
die genaue Analyse der hierbei in Wirksamkeit tretenden Reflex¬ 
mechanismen und haben daraus gelernt, eines wie hohen Grades 
von zeitlicher und örtlicher Koordination die Rückenmarkszentra 

9* 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



132 


Böhme 


auch der Säugetiere fähig sind. Die Gehbewegung setzt voraus, 
daß gleichzeitig eine große Anzahl von Muskeln in für jeden ein¬ 
zelnen Muskel genau dosierter Weise innerviert wird, daß nach 
einer bestimmten Zeitspanne die bisher innervierten Muskeln er¬ 
schlaffen und dafür andere ebenfalls in genau dosierter Weise sich 
kontrahieren, und daß dabei im allgemeinen das eine Hinterbein 
immer entgegengesetzte Bewegungen ausführt zu denen des anderen. 

Diese physiologischen Untersuchungen fuhren zu der Frage, 
ob auch beim Menschen den subcorticalen motorischen Zentra und 
besonders dem Rückenmark ähnliche Fähigkeiten zukommen. 
Untersuchungen hierüber dürften von Einfluß sein auf die Auf¬ 
fassung von der Funktion der einzelnen Teile des menschlichen 
Zentralnervensystems und dürften auch phylogenetisches Interesse 
besitzen. Man nimmt im allgemeinen an, daß mit der starken Ent¬ 
wicklung des Vorderhirns und besonders des Großhirns die tiefer 
gelegenen Teile des Zentralnervensystems die selbständigen Fähig¬ 
keiten größtenteils eingebüßt haben, die sie auf phylogenetisch 
niederer Stufe besessen haben. Diese Annahme entspricht innerhalb 
gewisser Grenzen durchaus den Tatsachen. Mit der stärkeren 
Ausbildung des Gehirns und seiner neuen Teile ist, wie Steiner 
ausgeführt hat, eine Abwanderung der Funktion nach vorn ein¬ 
getreten. Aber es bedarf doch für jede einzelne Tierklasse einer 
genauen experimentellen oder klinischen Feststellung, wieweit 
eine solche Abwanderung zur Tatsache geworden ist, wieweit die 
tieferen motorischen Zentra, vor allen Dingen das Rückenmark, die 
Fähigkeit zu selbständigen Leistungen verloren haben, und ob 
nicht doch diesen Teilen eine größere motorische und koordina- 
torische Fähigkeit zukommt, als im allgemeinen angenommen wird. 

Dem vom vorderen Teil des Zentralnervensystems völlig ge¬ 
trennten Rückenmark des Menschen wurde nach der eine Zeitlang 
geltenden Lehre von Bastian und Bruns überhaupt keine reflek¬ 
torisch auslösbare motorische Leistung zuerkannt, völlige Durch¬ 
trennung des Rückenmarks führt nach Bastian und Bruns zur 
dauernden und vollständigen Aufhebung der Sehnenreflexe und 
nach Bastian auch der Hautreflexe. Spätere Fälle, besonders 
der viel zitierte Fall von Kausch, bei dem während einer Ope¬ 
ration das bereits stark erkrankte Rückenmark vollständig durch¬ 
trennt wurde, zeigten, daß auch nach völliger Durchtrennung 
Sehnen- und Hantreflexe erhalten sein können, ln der Mehrzahl 
der Fälle von plötzlicher völliger Durchtrennung fehlen allerdings 
zunächst die Reflexe, und nur in einem Teil von ihnen stellt sich 
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allmählich ein Teil der Reflexe wieder her. Die Tatsache, daß 
überhaupt bei völliger Durchtrennung des Rückenmarks Sehnen- 
nnd Hautreflexe an den unteren Extremitäten auftreten können, 
beweist jedenfalls, daß im Lendenmark die Apparate zur Ausführung 
dieser Reflexleistungen vorhanden sind.' Wenn es gleichwohl bei 
völliger Durchtrennung des Brustmarks meist zum völligen Reflex¬ 
verlust im Lendenmark kommt, so dürften daran dieselben Ursachen 
schuld sein, die es bedingen, daß auch im Experiment nach Durch¬ 
schneidung des Brustmarks beim Hunde die Reflexe der Hinterbeine 
zunächst fehlen und erst allmählich wieder auftreten und vor allen 
Dingen alle komplizierten Funktionen, wie sie zum Gehen und 
Stehen erforderlich sind, erst nach Wochen sich einstellen, und 
auch nur dann, wenn das Allgemeinbefinden des Tieres nach der 
Operation ungestört geblieben ist und besonders kein Dekubitus 
oder sonstige örtliche Verletzungen entstanden sind. Der durch 
die Trennung selbst bedingte Shock und die etwa nachfolgenden 
Infektionen, der Decubitus, setzen also die Leistungsfähigkeit der 
Rückenmarkszentra sicher erheblich herab. 

Wesentlich größer ist die Leistungsfähigkeit des vom übrigen 
Zentralnervensystem getrennten menschlichen Rückenmarks, wenn 
die Durchtrennung allmählich erfolgt ist, wie es bei der Kom¬ 
pressionsmyelitis durch Karies meist zu sein pflegt. Es ist bekannt, 
daß es hier unterhalb der Trennungsstellen meist zu einer erheb¬ 
lichen Steigerung der Sehnenreflexe, oft auch des Fußsohlenreflexes 
kommt. Gerade solche Fälle erscheinen geeignet zur näheren 
Untersuchung der Frage, welche zentralen Funktionen das Rücken¬ 
mark für sich allein zu verrichten vermag, ob am menschlichen 
Rückenmark sich im wesentlichen gleiche oder ähnliche zentrale 
Funktionen nach weisen lassen, wie bei dem anderer höherer 
Säugetiere. 

Die im folgenden mitgeteilten Untersuchungen knüpfen im 
wesentlichen an die grundlegenden Untersuchungen Sherring- 
ton’s über die reflektorischen Leistungen des Rückenmarks und 
besonders seine koordinatorischen Fähigkeiten an. Es sei deshalb 
etwas genauer auf diese Untersuchungen eingegangen. Wie schon 
erwähnt, haben Goltz und Freusberg, Philippson und 
Sherrington gezeigt, daß der Hund mit durchschnittenem Rücken¬ 
mark unter Benutzung aller 4 Beine, also auch der vom vorderen 
Teil des Zentralnervensystems abgetrennten Hinterbeine zu gehen 
vermag. Die Gehbewegung kann aufgefaßt werden als eine rhyth¬ 
mische Aufeinanderfolge von Beuge- und Streckbewegungen der 
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Beine. Bei der Beugebewegung wird das Bein in Hüft-, Knie- 
und Fußgelenk gebeugt*) und dabei nach vorn bewegt. Bei der 
sich anschließenden Streckbewegung werden Hüfte, Knie und Fuß 
gestreckt und der Rumpf durch diese Streckung gleichzeitig nach 
vorn geschoben. Während das eine Bein eine Beugebewegung 
vollführt, streckt sich das andere und umgekehrt. Die Bewegungen 
in beiden Beinen alternieren also. Es ist also bei der Analyse 
der Gangbewegung im wesentlichen aufzuklären, auf welche Weise 
reflektorische Beugebewegungen und reflektorische Streckbewegungen 
der Beine ausgelöst werden können, wie die rhythmische Aufein¬ 
anderfolge von Beuge- und Streckbewegungen zustande kommt, 
und wie die Bewegungen des einen mit dem des anderen Beines 
reflektorisch verknüpft sind. 

Nun ist seit langem bekannt, daß jede stärkere, besonders 
schmerzhafte Reizung der Fußsohle zu einem Beugereflex im ge¬ 
reizten Bein führt. Aber nicht nur von der Fußsohle, sondern 
fast von der ganzen Haut des Unter- und Oberschenkels sind beim 
Rückenmarkstier solche Beugereflexe anszulösen. Schwieriger ist 
die Auslösung von Streckreflexen. Sherrington zeigte, daß 
Druck gegen die Sohle des Fußes, besonders gegen die Zehenballen, 
eine kurze, kräftige Streckbewegung des Beines veranlaßt. Es 
wirkt also augenscheinlich die Reizung des Drucksinnes an be¬ 
stimmter Stelle auslösend für das Zustandekommen des Streck¬ 
reflexes, während Berührungs-, Schmerz-, Temperatur-und elektrische 
Reize, die die Fußsohle treffen, im allgemeinen einen Beugereflex 
hervorrufen. Aber auch solche Reize können nach Sherrington, 
wenn sie schwach sind, mitunter zu Streckbewegungen führen. So 
gelingt es besonders durch Anwendung einzelner Induktionsschläge 
Streckreflexe auszulösen. 

Wir sehen also, daß unter bestimmten Bedingungen Reizung 
eines Beines eine Beugebewegung, unter anderen Bedingungen 
eine Streckbewegung im gereizten Bein auslösen kann. Außer 
diesen am gereizten Bein zu beobachtenden Reflexen treten nun 
gleichzeitig noch Bewegungserscheinungen am anderen nicht direkt 
gereizten Bein auf, die wir als gekreuzte Reflexe bezeichnen. 
Wird z. B. das linke Bein durch einen Nadelstich zur reflekto¬ 
rischen Beugung veranlaßt, so pflegt sich gleichzeitig das rechte 
Bein zu strecken. Es tritt ein „gekreuzter Streckreflex“ 


1) Als Fuß„beugnng“ ist hier im Sinne der Physiologen die Dorsalflexion, 
als Fuß„strecknng“ die Plantarflexion bezeichnet. 
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auf. Der gleiche Streckreflex am rechten Bein wird häufig auch 
beobachtet, wenn das linke Bein passiv gebeugt wird. Der reflex- 
auslösende Reiz ist hier ein anderer, wie im ersten Falle. Wäh¬ 
rend durch den Stich in die Fußsohle sensible Hautnerven gereizt 
werden, werden bei der passiven Beugung des rechten Beines die 
Bewegungsempfindung vermittelnden Nerven gereizt. Sh er ring¬ 
ton zeigte, daß hierbei die sensiblen Muskelnerven der bei der 
Beugung gedehnten Muskeln die Hauptbedeutung haben. Die Reize 
gehen in diesem Falle also nicht von der Oberfläche der Haut 
aus, sondern von tiefer liegenden Organen. Sherrington be¬ 
zeichnet derartige, durch Erregung der sensiblen Muskelnerven 
bedingte Reize als propriozeptive, weil sie erst im Körper 
selbst entstehen. Er spricht demzufolge auch von propriozeptiven 
Reflexen. Es kann also ein gekreuzter Streckreflex bedingt sein 
sowohl durch die reflektorische wie die passive Beugung des anderen 
Beines. Die passive Beugung wirkt allerdings weniger regelmäßig 
.als die reflektorische. 

In ähnlicher Weise läßt sich auch ein gekreuzter Beuge¬ 
reflex bei reflektorischer oder passiver Streckung des anderen 
Beines beobachten. Nehmen wir an, daß das linke Bein durch 
Druck gegen die Fußsohle zu reflektorischer Streckung gebracht 
wird, so beugt sich häufig im gleichen Augenblick das rechte Bein 
in Hüft-, Knie- und Fußgelenk. Eine solche gekreuzte Beugung 
des rechten Beines kann auch eintreten, wenn das linke Bein 
passiv gestreckt wird. In diesem letzteren Falle handelt es sich 
wieder um einen propriozeptiven Reflex, d. h. um einen durch Er¬ 
regung sensibler Muskelnerven infolge der passiven Dehnung aus¬ 
gelösten Reflex. Diese gekreuzten Beugereflexe kommen seltener 
zur Beobachtung als die gekreuzten Streckreflexe. Besonders ver¬ 
mag die passive Streckung des einen Beines durchaus nicht immer 
eine Beugung des anderen Beines hervorzubringen. 

Die gekreuzten Streck- und die gekreuzten Beuge¬ 
reflexe verbinden also die Bewegung des einen Beines mit der 
des anderen und bedingen ein Alternieren der Bewegung. Beugt 
sich aus irgendeinem Grunde das linke Bein reflektorisch, so 
streckt sich gleichzeitig das rechte. Streckt sich in der fol¬ 
genden Phase der Bewegung das linke Bein, so beugt sich das 
rechte. 

Durch die bisher geschilderten Reflexe erklärt sich wohl die 
Verbindung der Bewegung des einen Beines mit der des anderen. 
Es ist aber zunächst noch nicht der rhythmische Wechsel von 
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Beugung und Streckung am gleichen Bein, die richtige zeitliche 
Aufeinanderfolge, die zeitliche Koordination, erklärt. Eine solche 
zeitliche Verknüpfung von verschiedenen Bewegungsformen liegt 
in der von Sherrington entdeckten sog. Rückschlags¬ 
zuckung vor. Wird durch einen stärkeren, etwa an der Fuß¬ 
sohle angebrachten elektrischen Reiz an einem Bein des Rücken¬ 
markstieres eine ausgiebige Beugebewegung ausgelöst, so sieht 
man nicht selten, wie nach Aufhören dieses Beugereizes, also nach 
Unterbrechung des elektrischen Stromes, eine Streckung des 
Beines auftritt, die sog. Rückschlagszuckung. In ähnlicher 
Weise, allerdings seltener, ist zu beobachten, daß auf eine reflek¬ 
torisch ausgelöste Streckung nach Aufhören des Reizes eine 
Beugung folgt, die Rückschlagsbeugung. Diese Rückschlags¬ 
zuckungen äußern sich also darin, daß auf eine reflektorisch aus¬ 
gelöste Bewegung nach Aufhören des Reizes die entgegen¬ 
gesetzte Bewegung eintritt. Dieser Mechanismus ist natur¬ 
gemäß geeignet, die rhythmische Aufeinanderfolge bestimmter Be¬ 
wegungen zu gewährleisten, beim Rückenmarkstier also auf die 
Beugung eine Streckung, auf diese unter Umständen wieder eine 
Beugung folgen zu lassen. 

Sherrington bringt die Rückschlagszuckungen in Zusammen¬ 
hang mit dem Phänomen der antagonistischen Hemmung. Sher¬ 
rington konnte nachweisen, daß beim Beugereflex des Beines die 
Antagonisten dieser Bewegung, also die Streckmuskeln gleichzeitig 
erschlaffen, daß also der normalerweise in ihnen bestehende Tonus 
abnimmt. Wird z. B. das Verhalten der Vasti femoris, also aus¬ 
gesprochener Streckmuskeln, während der reflektoVischeu Beugung 
graphisch registriert, so sieht man, daß die Vasti sich in dem 
Augenblick verlängern, wo sich der Ileopsoas, der Sartorius und 
andere Beuger verkürzen. Diese Erschlaffung der Antagonisten 
ist der Ausdruck dafür, daß die spinalen Zentra der Antagonisten 
in diesem Augenblick ihren normalerweise vorhandenen Erregungs¬ 
grad vermindern, daß in ihnen eine Hemmung vor sich geht. 
Dieses Gesetz scheint ganz allgemein zu gelten. Wenn durch einen 
sensiblen Reiz ein Zentrum in Erregung gesetzt wird, so wird 
gleichzeitig auf das Zentrum der Antagonisten eine Hemmung aus¬ 
geübt. Diese „antagonistische Hemmung“ ist auch in der 
klinischen Literatur durch ältere Untersuchungen von Hering 
und Sherrington 1 ) bekannt. Es wurde in diesen gezeigt, daß 

1) Antagonistic muscles and reciprocal innervation. IV. Proceed. Royal Soc. 
1897, Vol. 62. 
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Reizung eines bestimmten Rindenpunktes neben der Kontraktion 
gewisser Muskeln eine Erschlaffung der Antagonisten zustande 
bringt. Wie aus den späteren Untersuchungen Sherrington’s 
hervorgeht, tritt eine solche antagonistische Hemmung aber nicht 
nur bei Rindenreizung auf, sondern sie ist in gleicher Weise auch 
bei periphererer Reizung am Rückenmarkstier zu beobachten. Sie 
ist also — wenigstens in diesen Fällen — ein rein spinaler 
Vorgang. Wenn man nun mit Hering annimmt, daß jeder Er¬ 
regungszustand einem Abbauprozeß, einer Dissimilation, die 
Hemmung dagegen einer Aufspeicherung von Energie, einer As¬ 
similation entspricht, so ist es verständlich, daß ein Zentrum, 
das infolge der antagonistischen Hemmung Zeit zur Assimilation, 
zur Erholung, gehabt hat, nach Ablauf der Hemmung besonders 
zu einem Dissimilationsprozeß geneigt ist. Andererseits wird in 
einem Zentrum, das sich in Erregung befindet, die zur Verfügung 
stehende Energie nach einiger Zeit verbraucht sein, der Dis¬ 
similationsprozeß abgelaufen, Ermüdung eingetreten sein. Während 
dieses Zentrum also jetzt weniger erregungsfähig ist, ist das andere 
mit der aufgespeicherten Energie in einem Zustande erhöhter Er¬ 
regbarkeit. 

Weitere eigenartige spinale KoordinationsVorgänge, 
die man als Schaltungsphänomene bezeichnet, sind von 
Sherrington und Magnus aufgedeckt worden. Sie bestehen 
darin, daß der gleiche Reiz eine ganz verschiedenartige motorische 
Wirkung hervorbringen kann, je nachdem, in welcher Lage sich 
das gereizte Glied befindet. Während Reizung der Hüftgegend 
das in Strecksteilung befindliche Bein zur Beugung bringt, löst 
der gleiche Reiz eine Streckung aus, wenn das Bein vorher passiv 
in Beugestellung gebracht worden ist. Schlag auf die Patellar- 
sehne eines Beines ruft beim Rückenmarkstier im allgemeinen 
Streckung des gereizten und gleichzeitig auch des anderen hervor; 
wenn aber das andere Bein vorher schon in Streckstellung ge¬ 
bracht worden war, so bedingt der gleiche- Reiz jetzt hier eine 
Beugung. Es kontrahiert sich in diesen Versuchen also jedesmal 
der durch die vorangehende passive Bewegung gedehnte Muskel. 
Die Schaltungsphänomene scheinen damit — wenigstens vielfach — 
einer von Üxküll in Untersuchungen an Wirbellosen aufgestellten 
Regel zu folgen, daß die Erregung jeweils zum gedehnten 
Muskel fließt Magnus hat sehr zahlreiche Beispiele für 
den Einfluß der Lage auf die Wirkung eines Reizes gegeben. 
Auch für den Mechanismus der Gangbewegung mögen diese 
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Schaltungsvorgänge von Bedeutung sein; sie machen es begreiflich, 
daß irgendein bestimmter dauernd ausgeübter Beiz zunächst viel¬ 
leicht eine Beugung, dann aber, wenn das Bein in Beugestellung 
gelangt ist, eine Streckung auslöst, auf die dann wiederum eine 
Beugung folgt. Sie können also dazu beitragen, den rhythmischen 
Wechsel von Beugung und Streckung zu gewährleisten. 

Wir haben als für die lokoraotorischen Bewegungen der Rücken¬ 
markstiere wichtige Reflexe kennen gelernt: 

1. Beuge- bzw. Streckreflex der gereizten Extremitäten, 

a) Beugebewegung bei stärkerer Hautreizung, besonders der 
Sohle, 

b) Streckbewegung bei schwächerer Hautreizung und besondere 
bei Sohlendruck. 

2. Gekreuzte Reflexe, 

a) gekreuzter Streckreflex bei reflektorischer und passiver 
Beugung des anderen Beines, 

b) gekreuzter Beugereflex bei reflektorischer oder passiver 
Streckung des anderen Beines. 

3. Rückschlagsbewegungen. 

4. Schaltungsphänomene infolge Veränderung der Ausgangs¬ 
stellung. 

Diese verschiedenen Reflexmechanismen wirken zusammen in 
dem gleichen Sinne, eine alternierende Bewegung der beiden Beine 
und eine rhythmische Aufeinanderfolge von Beugung und Streckung 
in jedem Beine zu erzeugen. Ihre Bedeutung für das Zustande¬ 
kommen des Ganges ist aber wohl von ungleichem Werte. Der 
Rückenmarkshund führt Gehbewegungen mit den Hinterbeinen 
auch aus, wenn er vom Boden gehoben wird, sodaß die Beine den 
Boden nicht berühren. Berührungsreize sind also nicht unbedingt 
erforderlich zum Zustandekommen der Gehbewegung, sie wirken 
wohl nur unterstützend. Die größte Bedeutung haben wahrschein¬ 
lich die Vorgänge der antagonistischen Hemmung und der Rück¬ 
schlagszuckungen, also Vorgänge, die im Zentrum selbst vor sich 
gehen, unabhängig von peripher zugefübrten Reizen. 

Diese Übersicht sollte nicht eine Inhaltsangabe der Sherring- 
ton-Magnus’schen Untersuchungen bringen. Sie beschränkt sich 
auf den Teil der Untersuchungen, der von Bedeutung für das Ver- 
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ständnis der nachfolgend geschilderten Reflexerscheinungen beim 
Menschen ist 1 2 ). 

Im Laufe der verflossenen drei Jahre bot sich mir Gelegenheit, 
außer -den neurologischen Patienten der medizinischen auch die der 
chirurgischen Klinik und der Theastiftung für orthopädische Er¬ 
krankungen in Kiel, ferner die Fälle des Krüppelheimes in Altona 
mit Rücksicht auf die erwähnten Reflexerscheinungen zu unter¬ 
suchen. Dem Leiter der chirurgischen Klinik, Herrn Geheimrat 
Anschütz, den Leitern des Krüppelheims, Herren Dr. Otten- 
dorff und Ewald und Herrn Pfarrer Hoffmann sage ich für 
ihr freundliches Entgegenkommen herzlichen Dank. Aus einem 
Material von über 200 Fällen ließ sich für die Mehrzahl der näher 
untersuchten Bewegungsphänomene eine Grundlage schaffen, die 
im allgemeinen wohl ausgedehnt genug ist, um von Zufälligkeiten 
frei zu sein. 

Nach Feststellung der wesentlichsten Ergebnisse, die kurz 
auf dem Kongreß für innere Medizin 1914 mitgeteilt sind, machte 
mich Professor Micha ud-Lausanne darauf aufmerksam, daß 
Pierre Marie und Foix*) ebenfalls in Verfolgung der Sherring- 
ton’scheu Untersuchungen in mancher Beziehung zu ähnlichen 
Resultaten gelangt seien. Soweit mir die französische. Literatur 
zugänglich gewesen ist, ist weiterhin auf die entsprechenden Unter¬ 
suchungen PierreMarie’s und anderer französischer Neurologen 
hingewiesen. 

Welcher Leistungen das menschliche Rückenmark fähig ist, 
dürften die Fälle erweisen, in denen die Verbindung des Rücken¬ 
marks zum Gehirn unterbrochen sind. Es ist oben weiter angeführt 
worden, daß die akute völlige Durchtrennung des Rückenmarks 
jenes Krankheitsbild, das in anatomischer Hinsicht dem Tier mit 
durchschnittenem Rückenmark entspricht, meist nur wenig Schlüsse 
auf die Leistungsfähigkeit des menschlichen Rückenmarks zuläßt, 
da der Shock, Infektionen, Decubitus die zentralen Leistungen 

1) Zusammenfassende Darstellungen und Literatur Uber die physiologischen 
Untersuchungen finden sich hei: 

Sherrington, The integrative action of the nervous System. London 1911. 
— Trendelenbnrg, Vergleichende Physiologie des Rückenmarkes. Ergehn, 
d. Physiol. Bd. 10 p. 464. — Graham Brown, Die Reflexfunktionen des Zentral¬ 
nervensystems. Ebenda. Bd. 13 p. 279. — Magnus, Zur Regelung der Be¬ 
wegungen durch das Zentralnervensystem. I—IV. Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 
130 u. 134. — v. Monakow, Aufbau und Lokalisation der Bewegungen beim 
Menschen. Leipzig 1910. 

2) Semaine medicale 1914 Januar. Revue neurologique Bd. 20. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



140 


Böhme 


der spinalen Zentra stark schädigen. Geeigneter für die Unter¬ 
suchungen sind Fälle von allmählich eingetretener Querschnitts¬ 
läsion des Rückenmarks. Aber auch alle anderen Krankheitsbilder, 
bei denen die Verbindungen von Großhirn und Rückenmark ge¬ 
litten haben, alle Erkrankungen im Gebiet des zentralen motorischen 
Neurons werden uns Aufschlüsse über die Funktionen des Rücken¬ 
marks bzw. der subcorticalen Zentra erlauben. 

Das für die Reflexleistungen des tierischen Rückenmarks auf¬ 
gestellte Schema (s. p. 138) soll auch für die Anordnung des klinischen 
Stoffes maßgebend sein. Wir sehen auch hier, daß die zu beob¬ 
achtenden reflektorischen Bewegungserscheinungen im wesentlichen 
in zwei Formen auftreten, als Beugebewegung und als Streckbe¬ 
wegung. Sowohl die eine wie die andere Bewegung vermag durch 
mannigfache Reize erzeugt zu werden. Gleichgültig, welches die 
auslösende Ursache ist, das Ergebnis ist immer einer dieser beiden 
Bewegungsreflexe. Bei der Beugung wie bei der Streckung ar¬ 
beiten stets eine größere Anzahl von Muskeln zusammen. Der 
Reflex äußert sich also in Form einer Synergie; das sei hier be¬ 
sonders betont; da wir bei der klinischen Betrachtungsweise ge¬ 
wohnt sind, bei einem Reflex häufig an die Kontraktion nur eines 
Muskels, etwa des Quadrizeps oder des Gastrocnemitfs zu denken. 

Beugereflex. 

Der Beugereflex, Fluchtreflex oder Verkürzungsreflex (Strüm¬ 
pell x )) des Beines bei Reizung der Fußsohle, der dem Beugereflex 
des Tieres mit durchschnittenem Rückenmark entspricht, ist allge¬ 
mein bekannt. Auch bei völliger selbst akuter Querschnittsläsion 
des Rückenmarks ist der Verkürzungsreflex beim Menschen beob¬ 
achtet worden (Kocher 1 2 * ), Kausch 8 ), Solieri 4 ) u. a.). Das 
Reflexzentrum muß also im unteren Teil des Rückenmarks gelegen 
sein. Beim Patienten mit Querschnittsläsion äußert sich der Beuge¬ 
reflex in tonischer Beugung der Hüfte und des Knies, Dorsalflexion 
des Fußes und der Zehen. Der auch beim Normalen zu beobachtende 
Beugereflex unterscheidet sich durch die Plantarflexion der Zehen 
und einen rascheren und im einzelnen durch gleichzeitige Willkür¬ 
bewegungen komplizierten Ablauf. 


1) y. Strümpell, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 15. 

2) Kocher, Grenzgeb. d. inn. Med. u. Chir. Bd. 1. 

S) Kausch, Ebenda Bd. 7 p. 54. 

4) Solieri, Ebenda Bd. 19 p. 85. 
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Hier, wo es sich wesentlich um die Untersuchung spinaler 
Reflexe handelt, soll im folgenden unter Verkürzungs- oder Flucht¬ 
reflex die spinal bedingte Form des Reflexes verstanden sein, wie 
sie sich bei Patienten mit Querschnittsläsion darbietet. Diese 
entspricht völlig dem in der ganzen Wirbeltierreihe vom Frosch 
aufwärts bekannten Beuge- oder Fluchtreflex, der am Tiere mit 
durchschnittenem Rückenmark bei intensiver Reizung eines Fußes 
am zugehörigen Bein auftritt. 

Nach Sherrington erschlaffen beim Beugereflex die Ant¬ 
agonisten der Beuger, die Streckmuskeln. Auch beim Menschen 
ist diese antagonistische Hemmung zu beobachten. Versetzt man 
in geeigneten Fällen das Bein eines Paraplegikers in einen tonischen 
Streckspasmus, z. B. durch passive Dorsalflexion des Fußes, so kann 
man diese tonisch-klonische Kontraktion der Strecker plötzlich 
unterbrechen, Indem man einen Beugereflex, z. B. durch Stich in 
die Fußsohle, auslöst. Man sieht und fühlt dabei sehr deutlich, 
wie die bis dahin krampfhaft gespannten Streckmuskeln, besonders 
die Vasti und der Gastrocnemius, in dem Augenblick erschlaffen, 
wo ein Beugereflex ausgelöst wird. 

Wenn aber vor Auslösung des Beugereflexes alle Muskeln er¬ 
schlafft waren, so kontrahieren sich auf den Beugereiz hin neben 
den Beugern auch einzelne Strecker, allerdings nur in geringem 
Maße, so daß die Beugewirkung dadurch nicht beeinträchtigt wird. 

Die Stärke und die Ausbreitung des Beugereflexes ist in ver¬ 
schiedenen Fällen von Läsion des zentralen motorischen Neurons 
sehr verschieden und im gleichen Falle bei wiederholter Prüfung 
abhängig von der Stärke des Reizes. Das eine Mal kontrahiert 
sich vielleicht nur der Extens. halluc. long. und ergibt so das 
Babinski’sche Phänomen, ein andermal kontrahiert sich die ganze 
Beugergruppe sehr lebhaft. 

Man darf im allgemeinen die Dorsalflexion der großen Zehe 
wohl als einen Teil, in manchen Fällen als ein Äquivalent des 
Beugereflexes ansehen. Immerhin fallen die Bedingungen für das 
Zustandekommen des Babinski’schen Phänomens auch in Fällen 
völliger Läsion der Pyramidenbahn nicht mit denen des Ver¬ 
kürzungsreflexes unbedingt zusammen. Man sieht nicht ganz 
selten auch bei Streckbewegungen des Beines eine Dorsalflexion 
der großen Zehe eintreten. Auch Bittorf 1 ) und Pastine 8 ) be¬ 
obachteten solche Fälle. 

1) Bittorf, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 32 p. 329. 

2) Pastine, Revue nenrologique 1913 Bd. 26 p. 203. 
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Die Dorsalflexion der großen Zehe ist oft nicht nur durch 
Streichen der Fußsohle (B a b i n s k i) sondern auch dnrch Streichen 
der vorderen Tibiakante (Oppenheim), Drücken der Achilles¬ 
sehne (Schäfer), ja in manchen Fällen von jeder beliebigen 
Stelle des Beines auszulösen (Strümpell 1 )). Ganz das gleiche 
gilt für den gesamten Beugereflex. Auch er ist in Fällen stärkerer 
Reflexerregbarkeit, so besonders bei vielen chronischen Kom¬ 
pressionsmyelitiden, von der ganzen Oberfläche des Beines aus¬ 
zulösen. Jede intensivere Reizung der Haut des Fußes, Unter« 
und Oberschenkels, mitunter auch der Brust- und Bauchhaut, selbst 
einfache Berührung vermag in solchen Fällen einen Beugereflex 
des gereizten Beines auszulösen. In einzelnen Fällen von Hemi¬ 
plegie löst auch stärkere sensible Reizung eines Ohrläppchens oder 
des gelähmten Arms einen Beugereflex des gelähmten Beines aus. 

Die Art des Reizes ist dabei ziemlich belanglos, soweit der 
Reiz nur eine gewisse Stärke hat. Streichen der Fußsohle mit 
dem Stiel des Perkussionshammers, Stechen oder Kneifen der Fuß¬ 
oder Beinhaut, stärkere thermische oder elektrische Reize, in sel¬ 
tenen Fällen auch bloßes Berühren des Beines wirken als Reiz. 
Im allgemeinen sind es solche Reize, die vom Normalen als unan¬ 
genehm empfunden werden und ihn daher veranlassen, die ge¬ 
reizte Stelle vom Reiz zu entfernen. Besonders geeignet für die 
Auslösung des Beugereflexes ist in Fällen spastischer Paraplegie 
ferner ein Reiz, auf den wohl zuerst Brown-Sequard und 
Charcot aufmerksam gemacht haben: die passive starke Plantar¬ 
flexion der Zehen. Für quantitative Untersuchungen eignet sich 
beim Menschen wie im physiologischen Experiment besonders die 
faradische Reizung. Ich habe für derartige Untersuchungen knopf¬ 
artige Elektroden angewandt, die mit Hilfe eines Gummibandes 
an der zu reizenden Hautstelle so befestigt werden, daß sie auch 
bei Bewegungen des Beines ihre Lage am Bein nicht ändern. 

Die Untersuchungen über den Verkürzungsreflex lassen bereits 
erkennen, daß das Rückenmark auch des Menschen fähig ist, auf 
einen sensiblen Reiz mit der gleichzeitigen Kontraktion einer 
größeren Anzahl funktionell zusammengehöriger Muskeln zu ant¬ 
worten, während gleichzeitig deren Antagonisten, falls sie vorher 
kontrahiert waren, in Erschlaffung geraten. Sie zeigen weiter, 
daß diese Reaktion der Beugerzentra nicht nur von wenigen ganz 
bestimmten sensiblen Bahnen her ausgelöst werden kann, sondern 
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unter Umständen fast von der ganzen Körperfläche aus. Ob der 
Reflex eintritt und in welcher Stärke, hängt nicht nur von Art 
und Ort des sensiblen Reizes, sondern ebensosehr von dem Zu¬ 
stand des Zentrums ab, besonders davon, ob es ermüdet ist oder 
nicht. 


Strecbreflexe. 

Streckreflexe, die an sich beim Paraplegiker wesentlich sel¬ 
tener zu beobachten sind als die Beugereflexe, sind in geeigneten 
Fällen durch recht verschiedenartige Reize auszulösen. Auch ihnen 
ist gemein, daß auf einen bestimmten Reiz hin eine ganze Gruppe 
von funktionell zusammengehörigen Muskeln, den Streckern, in 
Kontraktion gerät, daß also bei genügend starker Innervation 
dieser Muskeln gleichzeitig eine Streckung der Hüfte und des 
Knies, eine Plantarflexion des Fußes und der Zehen eintritt. 

a) Sohlendruckreflex (Extensorstoßreflex). 

Beim Tier mit durchschnittenem Rückenmark erzeugt Druck 
gegen die Fußsohle eine rasche kurzdauernde Streckbewegung des 
gereizten Beines (s. S. 134). 

Der „Extensorstoß“, wie Sherrington diesen Streckreflex 
wegen seiner kurzen Dauer und stoßartigen Energie bezeichnet, 
tritt am Tier mit durchschnittenem Rückenmark erst einige Zeit 
nach der Operation auf, wenn alle Shockwirkungen wieder abge¬ 
klungen sind, und auch nur dann, wenn das Tier in gutem Er¬ 
nährungszustand und gesund ist, besonders also frei von Decubitus 
und Eiterungen ist. Auch wenn der Reflex einige Zeit nach der 
Rücken marksdurchschneidung aufgetreten ist, so pflegt er wieder 
zu schwinden, falls das Tier nachträglich krank wird oder sich 
Wunden zuzieht. 

Unter diesen Umständen werden wir uns nicht wundern 
dürfen, dem Reflex beim Menschen nur selten zu begegnen. Wir 
dürfen ihn nicht in den Fällen totaler Querschnittsläsion erwarten, 
die mit Decubitus, fieberhafter Cystitis oder anderweitig bedingten 
schweren Störungen des Allgemeinbefindens einhergehen. In allen 
derartigen Fällen unserer Beobachtung war er nicht vorhanden. 
Bei einem Fall von klinisch völliger Querschnittsläsion infolge 
Karies des 3. Brustwirbels mit völliger motorischer und sensibler 
Lähmung der unteren Körperhälfte, unwillkürlichem Abgang von 
Urin und Stuhl, starken Spasmen der Beine mit Steigerung der 
Sebnenreflexe und Babinski’schera Phänomen war der Sohlendruck- 
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reflex anfangs positiv. Wurde mit der Hand gegen die Sohle des 
passiv gebeugten Beines ein kräftiger Druck ausgeübt, so trat 
eine leichte aber deutliche Streckbewegung in diesem Beine auf. 
Der Reflex ermüdete sehr leicht. Die Wiederholung gelang nur 
wenige Male, dann blieb der Reflex aus. Als der Patient einige 
Tage später wieder untersucht wurde, war er mittlerweile an 
einem fieberhaften Erysipel der Wange und einer Cystitis er¬ 
krankt, das Allgemeinbefinden war wesentlich verschlechtert. Die 
Spasmen der Beine waren jetzt geringer, die Sehnenreflexe weniger 
lebhaft, der vorher sehr deutliche gekreuzte Streckreflex (s. S. 134) 
war geschwunden und ebenso der Fußsohlendruckreflex. 

Am besten ließ sich der Reflex beobachten bei einem Patienten 
Ma. mit den Zeichen einer zunächst völligen Querschnittsläsion 
in Höhe des X. Dorsalsegments, der über 2 Jahre in dauernder 
klinischer Beobachtung stand. Die Hüft- und Beinmuskulatur war 
völlig gelähmt, die Sensibilität war an den Beinen erloschen. Blase 
und Mastdarm entleerten sich regelmäßig aber unwillkürlich. Es 
bestanden starke Spasmen beider Beine mit sehr gesteigerten 
Sehnenreflexen und Babinski’scliem Phänomen. Die temporale Opticus¬ 
hälfte war beiderseits abgeblaßt. Die Erkrankung war — mit 
Rücksicht auf die temporale Abblassung — wahrscheinlich als mul¬ 
tiple Sklerose aufzufassen, die sich vorwiegend in einer Quer¬ 
schnittserkrankung des Brustmarks äußerte. Nicht ausgeschlossen 
ist allerdings, daß eine sehr hochgradige Kyphoskoliose der Brust¬ 
wirbelsäule die Symptome der Querschnittsläsion bedingte. Nach¬ 
dem etwa 2 Jahre lang eine völlige Paraplegie bestanden hatte, 
stellte sich allmählich Motilität und Sensibilität in den Beinen teil¬ 
weise wieder her. Der Patient vermag jetzt wieder ohne Unter¬ 
stützung zu gehen. Die hier mitgeteilten Beobachtungen stammen 
durchweg aus der Zeit der völligen Lähmung. Bei diesem Patienten 
war der Sohlendruckreflex auslösbar, zeitweise sehr deutlich, zu 
anderen Zeiten nicht. Es wechselten bei dem Patienten Zeiten, in 
denen alle Reflexe, besonders aber die Streckreflexe (gekreuzter 
Streckreflex, tonischer Streckreflex s. unten) in den unteren Extre¬ 
mitäten besonders lebhaft waren, mit solchen, in denen sie weniger 
stark waren. Nur in den Zeiten sehr starker Reflexerregbarkeit 
ließen sich die Sohlendruckreflexe auslösen, dann aber auch in sehr 
charakteristischer Weise. Stärkerer Druck gegen den vorderen 
Teil der Fußsohle des gebeugten Beines rief sofort eine kräftige 
meist zur völligen Streckung des Beines in Hüfte, Knie und Plantar¬ 
flexion des Fußes führende Bewegung hervor. Der Reflex war 
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sowohl in Rücken- wie in Seitenlage auslösbar. Begünstigt wurde 
sein Eintritt, wenn das Bein vor der Anwendung des Sohlendruckes 
nicht passiv in die Beugestellung gebracht wurde, sondern kurt 
vorher eine reflektorische Beugung ausgelöst worden war. Wir 
dürfen diese Begünstigung der Streckbewegung durch eine voran¬ 
gehende reflektorische Beugung in die Reihe der von Sherring- 
t o n als Reflexrückschlag bezeichneten Phänomene stellen (s. S. 136). 

Voll ausgebildet wurde der Reflex ferner in 2 Fällen von aus¬ 
gedehnter Hirnblutung mit Durchbruch in die Ventrikel beobachtet 
In beiden Fällen bestand die bei Durchbruch einer Blutung in die 
Ventrikel öfter beobachtete Starre aller Extremitäten. Die Beine 
zeigten ausgesprochenen Streckspasmus. Die Patienten lagen be¬ 
wußtlos und völlig unbeweglich in dauernder Strecksteilung da. 
Sehnenreflexe +++, Babinski beiderseits +. Wurde ein Bein 
passiv oder durch Auslösung eines Beugereflexes in Beugestellung 
gebracht, so löste Druck gegen den vorderen Teil der Fußsohle 
eine kräftige Streckbewegung des Beins in Hüfte und Knie mit 
Plantarflexion des Fußes aus, die zu völliger Streckung des Beines 
führte. 

Weniger ausgesprochen war der Reflex in zwei weiteren 
Fällen von Störungen beider Pyramidenbahnen. In einem Falle 
handelt es sich um eine stärkere spastische Parese der Beine, 
wahrscheinlich auf syphilitischem Boden, der Gang war sehr be¬ 
hindert aber nicht aufgehoben. Er bot die typischen Besonder¬ 
heiten der doppelseitigen Pyramiden-Seitenstrangsläsion. Die Beine 
wurden beim Geben fast ausschließlich in den Hüftgelenken be¬ 
wegt. Stärkerer Druck mit der Hand gegen die Fußsohle des 
passiv gebeugten Beins bewirkte auch hier eine Streckung des 
Beins, die aber wesentlich langsamer erfolgte, als in den bisher 
erwähnten Fällen. Auch hier wurde die Streckbewegung verstärkt, 
wenn die vorangegangene Beugung nicht passiv, sondern reflektorisch 
ausgelöst war. Der von Toby Cohn 1 ) — ohne Bezugnahme auf 
die entsprechenden Tierversuche — geschilderte Reflex (Quadriceps- 
kontraktion bei Beklopfen der Fußsohle) stellt wohl den gleichen 
Streckreflex dar. 

Bei einseitiger Läsion der zentralen motorischen Bahn haben 
wir den Reflex nie beobachtet. Er scheint also nur aufzutreten, 
wenn die Centra des Lendenmarks völlig oder fast völlig ihre 


1) Reflektorische Kniestreckuug bei Beklopfen der Fußsohle. Neurol. Zen- 
tralbl. 1911 p. 1107. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin, ist. Bd. 10 
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motorische Verbindung mit dem Großhirn verloren haben, nnd 
auch hier nur, wenn keinerlei Momente vorhanden sind, die die 
Reflexerregbarkeit herabdrücken können (Decubitus, fieberhafte 
Erkrankungen u. dgl.). 

Bemerkt sei noch, daß der Reflex, der beim Tier von sehr 
kurzer Dauer, ausgesprochen stoßartig ist, beim Menschen, soweit 
ich ihn beobachen konnte, langsamer verläuft und mehr tonischen 
Charakter hat Das sich streckende Bein verharrt unter sicht¬ 
barer Anspannung der Streckmuskeln in der Streckstellung. Viel¬ 
leicht ist dieser tonische Charakter dadurch bedingt, daß sich 
zu einem kurzdauernden Streckreflex der „tonische Streckreflex“ 
(s. p. 148) hinzuaddiert, der auch bei Verbringung des Beins in 
die Streckstellung eintritt. 

b) Gleichseitiger Streckreflex durch Hautreizung. 

Reizung der Beinhaut, mitunter auch der Bauch- und Brust¬ 
haut führt — wie wir sahen — im allgemeinen zu einer Beuge¬ 
bewegung des Beins auf der gereizten Seite. Immerhin ist be¬ 
kannt, daß mitunter Reizung der Haut iu der Nachbarschaft des 
Poupart’schen Bandes oder am Gesäß eine Streckung des in Beuge¬ 
stellung befindlichen Beins auslösen kann. Im Tierversuch wird 
diese Erscheinung beobachtet, noch länger ist sie beim Menschen 
bekannt (Westphal u. Remak, Strümpell 1 )). Ich habe den 
Reflex nur recht selten beobachtet. Man sieht zwar häufig, wenn 
man einen gesunden mit halb gebeugten Beinen auf der Seite 
liegenden Menschen ins Gesäß sticht, eine mit Streckung der Hüfte 
einhergehende Fluchtbewegung des Gesäßes eintreten. Bei dieser 
Bewegung erscheint die Hüftstreckung aber nur von untergeord¬ 
neter Bedeutung, und es ist fraglich, ob die Bewegung nicht zum 
Teil willkürlich ist. In Fällen von Läsion des zentralen motori¬ 
schen Neurons war die geschilderte Bewegung meist nur schwach 
oder fehlte ganz. Eine ausgesprochene Streckbewegung des Beines 
bei Reizung des Gesäßes oder der Leistengegend konnte aber 
sicher festgestellt werden in zwei Fällen schwerer Läsion des 
zentralen motorischen Neurons, in denen die spontane Beweglich¬ 
keit des ganzen Körpers völlig aufgehoben war. 

In beiden Fällen war durch die Lage und Ausdehnung 
des Krankheitsherdes die Funktion des Großhirns fast völlig 
ausgeschaltet. In dem einen handelte es sich um eine 
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Thrombose der rechten Carotis int. mit Erweichung der rechten 
Großhirnhälfte und teilweiser Erweichung der linken, im anderen 
um eine alte Blutung in die rechte, eine frische in die linke innere 
Kapsel mit Durchbruch der Blutung in die Hirn Ventrikel. In 
beiden Fällen erfolgte auf Stechen oder Kneifen in das Gesäß oder 
die Leistengegend eine deutliche Streckbewegung des vorher in 
Beugestellung gebrachten Beines. Hüfte und Knie wurden ge¬ 
streckt, Fuß und Zehen plantarflektiert. Die Bewegung war nicht 
sehr ergiebig, das vorher stark gebeugte Bein gelangte nicht in 
volle Strecksteilung, sondern kam schon etwas früher wieder zur 
Ruhe. Bemerkenswert ist, daß in beiden Fällen der gleiche Reiz, 
der am gebeugten Bein eine Streckbewegung auslöst, das vor dem 
Versuch passiv gestreckte Bein zu einer reflektorischen Beugung 
veranlaßte. Der gleiche Reiz rief also eine ganz entgegengesetzte 
Bewegung hervor je nach der Ausgangslage des Beines, eine Er¬ 
scheinung, die im Tierversuch als Schaltung bekannt ist (s. S. 137). 

In einem dritten Fall — es handelte sich ebenfalls um eine 
doppelseitige Kapselblutung mit Durchbruch in die Ventrikel 
— war der Streckreflex nur angedeutet, Stechen oder Kneifen 
der Bauchhaut rief auf der gereizten Seite eine Plantarflexion 
der Zehen hervor, auf die bei weiterer Fortsetzung der Rei¬ 
zung eine Dorsalflexion der großen Zehe folgte. Die Plantar¬ 
flexion aller Zehen tritt hier als einziges Zeichen des Streck¬ 
reflexes auf und wird sehr bald abgelöst durch die Dorsalflexion 
der großen Zehe, die im allgemeinen als Komponente des Beuge¬ 
reflexes anzusehen ist. 

In den erwähnten drei Fällen war die spontane Beweglich¬ 
keit aufgehoben, der Zusammenhang mit den motorischen Rinden¬ 
feldern wohl völlig oder fast völlig unterbrochen; die Bewegungs¬ 
erscheinungen sind hier also als subkortikal aufzufassen. Ob 
sie rein spinal sind, läßt sich dagegen nicht behaupten. Bei 
Querschnittsläsionen des Rückenmarks, die zur Entscheidung 
dieser Frage besser geeignet wären, habe ich sie bisher nicht be¬ 
obachtet. 

Deutliche Streckbewegung auf Reizung der Gesäß- und 
Leistengegend wurden ferner noch beobachtet in drei Fällen par¬ 
tieller Läsion des zentralen motorischen Neurons, in denen die 
willkürliche Beweglichkeit nur herabgesetzt war, u. zw. in einem 
Fall von Little’scher Erkrankung, einem Kleinhirntumor und einer 
kindlichen Hemiparese nach Encephalitis. 

10* 
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c) Tonischer Streckreflex (Fixationsreflex). 

In manchen Fällen von Querschnittsläsion beobachtet man 
eine sehr kräftige und lang anhaltende Kontraktion des Extensor 
quadriceps cruris und auch der Wadenmuskulatur bei passiver 
Annäherung des Beines an die Streckstellung. Der kontrahierte 
Quadriceps befindet sich dabei in leichten Oszillationen, wie sie 
ähnlich bei Auslösung des Patellarklonus auftreten. Das Bein 
selbst wird während dieser Oszillationen dauernd in maximaler 
Strecksteilung gehalten. Die Wülste der kontrahierten Streck¬ 
muskeln heben sich deutlich ab. In typischen Fällen tritt der 
Reflex mit solcher Schnelligkeit und Kraft ein, daß man den Ein¬ 
druck eines federnden Einschnappens des Beines in die Streck¬ 
stellung gewinnt. 

In voller Ausbildung war dieser Reflex nur in wenigen unserer 
Fälle vorhanden, ich glaube aber, daß er bei Querschnittsläsionen 
nicht so ganz selten zu beobachten ist. Am ausgesprochensten 
war er bei dem bereits erwähnten Patienten Ma., der sich durch 
besonders starke Reflexerregbarkeit auszeichnete, bei dem auch 
die sonstigen Streckreflexe (gekreuzter Streckreflex, Fußsohlen¬ 
reflex) positiv waren. 

Während der Beobachtungszeit von 2 Jahren war hier der 
Reflex fast immer in gleicher Stärke auslösbar. Befanden sich die 
Beine in Beugestellung, so konnte man zunächst sie passiv leicht 
bewegen, ohne auf Muskelkontraktionen zu stoßen, setzte man aber 
die passive Streckung des Knies und der Hüfte weiter fort, bis 
das Knie etwa einen Winkel von 135° bildete, so streckte sich in 
diesem Augenblick plötzlich das Bein reflektorisch unter sichtbarer 
Anspannung des Quadriceps und der Wadenmuskulatur bis zur 
maximalen Streckung sowohl in Hüfte wie in Knie, und gleichzeitig 
wurde der Fuß plantarflektiert. Der Quadriceps und die Waden¬ 
muskulatur verharrten unter leichten klonischen Oszillationen einige 
Zeit in ihrer maximalen Kontraktion, dann erschlafften sie all¬ 
mählich. Häufig trat dieser Streckreflex nicht nur ein- sondern 
doppelseitig auf, d. h. in beiden Beinen trat bei passiver An¬ 
näherung eines Beines an die Streckstellung eine intensive Kon¬ 
traktion der Streckmuskeln auf. Zu anderen Zeiten allerdings 
blieb das andere Bein ruhig oder beugte sich sogar (s. S. 157). 
Letztere Erscheinung — die gekreuzte Beugung bei Streckreflex 
der einen Seite — wurde immerhin nur recht selten und dann 
nur in Zeiten besonders gesteigerter Reflexerregbarkeit beobachtet. 
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In ähnlicher Weise, wenn auch nicht so regelmäßig und nicht 
so stark, wurde der tonische Streckreflex bei passiver Annäherung 
des Beines an die Strecklage in einem Falle von partieller Quer¬ 
schnittsläsion des unteren Brustmarks infolge von Caries der Wirbel¬ 
säule beobachtet (Frau T.). Hier war die willkürliche Beweglich¬ 
keit nicht völlig aufgehoben, ganz geringe Beuge- und Streck¬ 
bewegungen konnten aktiv ausgeführt werden. Die Beine befanden 
sich io leichter Beugekontraktur und konnten auch passiv nicht 
völlig gestreckt werden. Es war augenscheinlich eine bindegewebige 
Verkürzung der Beugemuskulatur eingetreten. Die Reflexerregbar¬ 
keit war auch hier sehr lebhaft. Besonders waren der gekreuzte 
Streckreflex und die Rückschlagsstreckung positiv, der Sohlen¬ 
druckreflex allerdings negativ. Brachte man hier das vorher in 
Beugestellung befindliche Bein passiv mehr in Streckstellung, so 
trat häufig, wenn auch nicht immer, eine kräftige Kontraktion der 
Streckmuskeln ein, die die Streckung des Beines vollendete, soweit 
das bei der Kontraktur möglich war. 

In weiteren Fällen von Querschnittsläsion war der Reflex 
zwar auch vorhanden, trat aber erst auf, wenn bei der passiven 
Streckung das Knie bereits völlig gestreckt war. Erst in diesem 
Augenblick setzte eine kräftige mit Oszillationen einhergehende 
Kontraktion des Quadriceps ein. In dieser Weise äußerte sich der 
Reflex bei dem Patienten W. (komprimierender Tumor in der Gegend 
des oberen Brustmarks) und bei R. (totale Querschnittsläsion des 
oberen Brustmarks infolge von Caries des 3. und 4. Brustwirbels). 
In beiden Fällen bestand lebhafte Reflexerregbarkeit, der gekreuzte 
Streckreflex war positiv. Sohlendruckreflex und Rückschlagsphäno¬ 
mene fehlten allerdings. Bei R. schwand das geschilderte Phäno¬ 
men bereits nach wenigen Tagen, als eine fieberhafte Cystopyelitis 
einsetzte. Der Reflex trat danach bei fast V* jähriger Beobachtung 
bis zum Tode nicht wieder auf. In den anderen Fällen von totaler 
oder partieller Querschnittsläsion wurde der Reflex nicht beobachtet; 
hier war aber allgemein die Reflexerregbarkeit nicht so stark wie 
in den oben geschilderten. Auch die Fälle von Hemiplegie, Little- 
sclier Erkrankung, Hydrocephalus wiesen den Reflex nicht auf. 

Bei dem eben geschilderten Reflex tritt eine sehr starke und 
langdauernde Kontraktion der Strecker, besonders des Quadriceps 
auf, wenn das Bein passiv in Streckstellung gebracht wird. Diese 
erhöhte Neigung der Strecker, sich zu kontrahieren, wenn das Bein 
bereits sich annähernd in Streckstellung befindet, zeigt sich oft 
auch noch bei anderen Reizen. In dem Falle Ma. (völlige Querschnitts- 
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läsion mit sehr starker Reflexerregbarkeit) waren die Beinmuskeln r 
wenn der Patient längere Zeit völlig ruhig gelegen hatte and 
äußere Reize nicht auf die Beine eingewirkt hatten, schlaff, be¬ 
sonders auch die Strecker ließen keine Kontraktion erkennen. 
Wurden jetzt die seitlichen Kniegegenden gestrichen, so trat sofort 
eine heftige leicht oszillierende Kontraktion der Strecker, besonders 
des Quadriceps ein. Ebenso trat stärkster Streckspasmus eines 
oder beider Beine ein, wenn der vorher ruhig in Strecklage daliegende 
Patient aktiv oder passiv seine Körperlage veränderte, besonders 
sich auf die Seite legte. (Er konnte diese Bewegung aktiv mit 
Hilfe der Arme ausführen.) Die Berührungs-, Druck- oder Dehnungs¬ 
reize, die dabei auf die Beine einwirkten, müssen wohl als die Ur¬ 
sache für den Eintritt des Streckreflexes angesehen werden. Wandte 
man die gleichen Reize (Streichen des Knies — Umlegen auf die 
Seite) an, wenn die Beine vorher in Beugestellung gebracht worden 
waren, so blieben sie wirkungslos, der Reflex trat nicht ein. Druck 
gegen den vorderen Teil der Fußsohle und damit passive Dorsal¬ 
flexion des Fußes löst, wie oben geschildert, bereits bei ge¬ 
beugtem Bein mitunter einen Streckreflex aus. Sehr viel stärker 
war dieser Reflex bei dem Patienten Ma., wenn das Bein sich in 
Streckstellung befand. Die Dorsalflexion des Fußes löste jetzt 
neben einem heftigen Fußklonus eine sehr starke langdauernde 
mit Oszillationen einhergehende Kontraktion des Quadriceps aus. 

Noch in einer anderen Weise zeigt sich die verstärkte Neigung- 
der Strecker, bei Streckstellung in Kontraktion zu geraten,, 
nämlich wenn man das gestreckt daliegende Bein plötzlich zu beugen 
versucht. Es ist bekannt (z. B. Foerster 1 2 ), Heilbronner s )) r 
daß in Fällen von Hypertonie die Beugung des gestreckten Bein» 
gerade bei beginnender Beugung auf den lebhaftesten Widerstand 
stößt, während bei weiterer Beugung der Spasmus des Quadriceps 
oft völlig verschwindet. Man sieht oft, wie der nach vorange¬ 
gangener Ruhe schlaff daliegende Quadriceps beim Beginne der 
passiven Beugung sich stark kontrahiert, mit allen Fasern sichtbar 
hervorspringt, mitunter in Oszillationen gerät und erst bei weiterer 
passiver Beugung wieder erschlafft Dies Verhalten des Quadriceps 
ist sowohl bei völliger wie bei partieller Querschnittsläsion oft zu 


1) Foerster, Die Kontrakturen bei den Erkrankungen der Pyramiden* 
b ahn. Berlin 1906. 

2) Heilbronner, Zur Symptomatologie der Hemiplegie. Deutsche Zeit- 
scbr. f. Nervenheilk. Bd. 28. 
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beobachten, mitunter, wenn auch weniger ausgesprochen, auch bei 
Hemiplegien und ähnlichen cerebralen Erkrankungen. 

In all diesen Erscheinungen zeigt sich das eigentümliche Ver¬ 
halten der Strecker, gerade dann besonders leicht in Kontrak¬ 
tion zu geraten, wenn das Bein sich bereits in Streckstellung be¬ 
findet. Es mag diesem Verhalten eine besondere Bedeutung zu¬ 
kommen. Es wird durch diesen Reflexmechanismus nicht eine Loko¬ 
motion ausgelöst, sondern die Extremität wird nur mit besonderer 
Kraft in der Lage festgehalten, in der sie sich bereits befindet, 
sie wird in der Strecksteilung fixiert. Auch Foerster weist auf 
die fixierende Bedeutung des Spasmus bei passiver Dehnung hin, 
glaubt allerdings, allen Muskeln einen solchen Fixationsreflex zu¬ 
sprechen zu sollen. Eine reflektorische Fixierung des Beins in 
Strecksteilung ist nun von größter Wichtigkeit für die Funktion 
des Beins als Stützapparat des Körpers. Beim Stehen befinden sich 
beide Beine in dauernder aktiver Streckstellung, beim Gehen ist 
zwar zeitweilig das eine Bein gebeugt, dafür lastet aber auf dem 
anderen, dem „Stützbein“, jetzt das ganze Gewicht des Körpers und 
es bedarf dabei um so mehr der kräftigen Kontraktion der Strecker. 

Auf die Bedeutung, die dieser Streckreflex vielleicht für das 
Zustandekommen der Streckkontraktur hat, soll noch später hin¬ 
gewiesen werden (s. S. 201). 

Auch hier besteht eine sehr ausgesprochene Abhängigkeit eines 
Reflexes von der Stellung der Extremität. Aber diese Abhängig¬ 
keit ist ganz anderer Art, als wir sie bei den Schaltungsphänomenen 
von Sherrington und Magnus beobachtet haben. Während 
in diesen Versuchen — entsprechend der Üxküll’schen Regel — die 
passive Dehnung des Muskels ihn für eine nachfolgende reflek¬ 
torische Kontraktion disponiert, gibt hier, beim Fixationsreflex 
der Kniestrecker, umgekehrt die Annäherung der Ansatzpunkte 
die erhöhte Disposition zur Kontraktion. Wir sehen also, daß das 
Üxküll’sche Gesetz jedenfalls nicht allgemein gilt, daß es wohl unter 
dem Einfluß der Funktion der Beines als Stützapparat durchbrochen 
wird. 

Gelegentlich ist eine Neigung des Beins, die Strecksteilung 
einzunehmen, wohl auch im Tierversuch bei Hunden mit durch¬ 
schnittenem Rückenmark beobachtet worden. Wesentlich ausge¬ 
prägter und als regelmäßige Erscheinung aber tritt eine Neigung 
zu tonischer Kontraktion der Streckmuskeln bei decerebrierten 
Tieren auf, d. h. bei solchen Tieren, bei denen durch Durchschneidung 
der Hirnstiele das Vorderhirn, speziell das Großhirn völlig ausge- 
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schaltet ist. Eine gewisse Ähnlichkeit mit den Folgen dieser ex¬ 
perimentellen Verletzung besitzt nun das Krankheitsbild, das nach 
doppelseitiger Kapselblutung und Durchbruch der Blutung in die 
Ventrikel mitunter auftritt. Es ist ja bekannt, daß bei solchen 
Patienten häufig eine ausgesprochene Starre der Extremitäten besteht, 
bei der die Beine sich in tonischer Strecksteilung befinden. Die 
von uns beobachteten Fälle dieser Art zeigten ebenfalls sehr deut¬ 
lich diese tonische Innervation der Streckmuskeln. Brachte man 
reflektorisch oder passiv die Beine in Beugestellung, so gerieten 
sie aus dieser unter zunehmender Kontraktion der Streckmuskeln 
wieder in die Strecksteilung. Dieser Reflex steht wahrscheinlich 
in enger Beziehung zu dem vorher geschilderten Streckreflex in 
Fällen von Querschnittsläsion, wenn auch wahrscheinlich bei ihm 
noch höhere oberhalb des Rückenmarks gelegene Centra mit in 
Funktion treten. 

Wenn in den Fällen, in denen der tonische Streckreflex in 
irgendeiner Form beobachtet wurde, eine fieberhafte Infektion auf¬ 
trat und das Allgemeinbefinden sich verschlechterte, so nahm der 
Reflex an Intensität ab und schwand schließlich ganz. Das war 
der Fall bei der letzterwähnten doppelseitigen Kapselblutung, ebenso 
bei einer der Querschnittsläsionen. Der Reflex zeigt damit das¬ 
selbe Verhalten wie die sonstigen Streckreflexe, deren Zustande¬ 
kommen beim Menschen wie beim Tier durch alle fieberhaften Er¬ 
krankungen oder sonstigen Störungen des Allgemeinbefindens er¬ 
heblich beeinträchtigt wird. 

Patellarreflex. 

Bei der Abhandlung der zur Streckung und Verlängerung des 
Beines führenden Reflexe ist auch der Patellarreflex zu erwähnen. 
Es ist bereits wiederholt daraufhingewiesen (Foerster*),v.Valken- 
burg 1 2 ), daß in Fällen von Läsion des zentralen motorischen Neu¬ 
rons und Steigerung der Sehnenreflexe bei Beklopfen der Patellar- 
sehne nicht nur eine Kontraktion des Quadriceps und damit eine 
Kniestreckung, sondern oft gleichzeitig eine Streckung der 
Hüfte und Plantarflexion des Fußes eintritt Die Kontraktion 
der Wadenmuskulatur ist dabei oft deutlich sichtbar. Es resul¬ 
tiert also derselbe Bewegungskomplex, den wir bei anderen 
Streckreflexen, dem Sohlendruckreflex, dem tonischen Streckreflex, 

1) 1. c. 

2) Arch. f. Psychiatrie Bd. 43 p. 899. 
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dem Streckreflex bei Heizung der Leistengegend beobachten; er 
unterscheidet sich von diesen nur durch kurze Latenzzeit und kurze 
Dauer. Daß der Patellarreflex den eben geschilderten Charakter 
hat, ist in den meisten Fällen von Hemiplegie, Querschnittsläsion, 
syphilitischer Seitenstrangsklerose, Little u. a. deutlich zu erkennen. 
Aber auch beim Normalen kann man oft beobachten, daß der Schlag 
auf die Partellarsehne nicht nur eine Kontraktion des Quadriceps, 
sondern auch eine der Wadenmuskulatur und der Höftstrecker aus¬ 
löst, daß neben dem Knie sich auch die Höfte streckt und der 
Fuß sich plantarflektiert. 

Die Frage nach der physiologischen Bedeutung der Sehnen¬ 
reflexe ist öfter erörtert worden. Die Deutung S t e r n b e r g’s l 2 ) be¬ 
sitzt erhebliche Wahrscheinlichkeit Beim Öehen knickt im Augen¬ 
blick des Aufsetzens eines Beines auf den Boden das Bein unter 
der Last des Körpers ein. Ein zu tiefes, die Stabilität des Körpers 
benachteiligendes Einknicken wird nur dadurch verhindert, daß der 
Dehnungsreiz, der beim Einknicken auf die Patellar- und Achilles¬ 
sehne wirkt, eine Kontraktion der Streckmuskeln — Patellar- und 
Achillessehnenreflex — auslöst und damit das Knie wieder fixiert. 

Die mitgeteilten Beobachtungen zeigen also, daß auch beim 
Menschen koordinierte Streckreflexe als eine Funktion des Rücken¬ 
markes Vorkommen und daß sie in allen wesentlichen Zögen den 
beim Tier mit durchschnittenem Röckenmark zu beobachtenden 
Streckreflexen entsprechen. 

Die folgenden Untersuchungen beschäftigen sich mit dem Auf¬ 
treten 

gekreuzter Beinreflexe 

beim Menschen, also von Bewegungen des einen Beines bei Reizung 
des anderen Beines. 

Der gekreuzte Streckreflex 
äußert sich in einer Streckung des einen Beines in Höfte und Knie 
und Plantarflexion des Fußgelenkes, häufig auch der Zehen, bei 
reflektorisch ausgelöster Beugung des anderen Beines *). Diese ge¬ 
kreuzte Streckung wird klinisch wesentlich häufiger und leichter 
beobachtet, als die im vorigen Abschnitt beschriebenen Streckreflexe 


1) Die Sehnenreflexe. Leipzig n. Wien 1893. 

2) vgl. Pierre Marie n. Foix, 1. c., ferner Marinesco n. Noica, Revue 
neurologiqne Bd. 25 p. 616. 
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des gereizten Beines. Der gekreuzte Streckreflex ist beim 
kranken Menschen am besten in Seitenlage zu beobachten. Das 
oben befindliche Bein, das sich bei Eintritt des Reflexes strecken 
soll, wird vorher passiv gebeugt und am Unterschenkel durch die 
Hand des Untersuchers leicht gestützt, so daß es nicht auf der 
Unterlage schleift; das untenliegende (zu reizende) Bein muß sich 
in Streckstellung befinden. Bringt man jetzt das untenliegende 
gestreckte Bein durch einen Beugereiz (wiederholtes Streichen oder 
Stechen der Fußsohle, passive Plantarflexion der Zehen zur reflek¬ 
torischen Beugung, so streckt sich gleichzeitig oder auch erst ein 
wenig später das andere vorher gebeugte Bein. Meist geht diese 
Streckung nur langsam, allmählich vor sich und wird vollständig 
nur dann, wenn der Beugereiz am anderen Bein auch nach Eintritt 
der Beugung noch fortwirkt (s. Abb. 1 a u. 1 b). 

Die Streckung kann mit erheblicher Kraft erfolgen und die 
Reizung an der Fußsohle überdauern. Meist allerdings kommt es 
nicht zu einer vollständigen Streckung des Beines, die Streck¬ 
bewegung schreitet nur bis etwa zur Mittelstellung fort oder geht 
auch nicht einmal so weit. Sie erstreckt sich ferner in diesen 
Fällen oft nicht auf alle drei Gelenke, sondern nur auf Hüfte und 
Knie oder auch nur die Hüfte allein. Seltener ist es, daß lediglich 
eine Plantarflexion des Fußes als Ausdruck des gekreuzten Streck¬ 
reflexes eintritt. Ist der Reflex noch schwächer ausgesprochen, so 
kommt es zu keiner deutlichen Lokomotion des Beines, sondern 
lediglich zu einer Anspannung der beim Reflex beteiligten Muskeln. 

Zur Auslösung des gekreuzten Streckreflexes ist i. A. ein kräf¬ 
tiger und länger anhaltender Beugereiz am anderen Bein notwendig. 
Einmaliges Stechen oder Streichen der Fußsohle genügt meist nicht 
dazu. Häufig wiederholtes Stechen bringt die Streckung mit¬ 
unter noch zustande, wenn wiederholtes Streichen der Fußsohle 
unwirksam ist. Recht wirksam pflegt auch die länger andauernde 
kräftige passive Plantarflexion der Zehen (Bro wn-S6quard’scher 
Handgriff) zu sein. Ein weiteres gutes Mittel zur Auslösung des 
Reflexes ist mehrere Sekunden fortgesetztes Faradisieren der Fuß¬ 
sohle mit einer am Fuße befestigten Elektrode. In Fällen be¬ 
sonders ausgesprochner Reflexerregbarkeit kann fast jeder die Ober¬ 
fläche des einen Beines treffende stärkere Reiz, wie bloßes An¬ 
fassen eines Unterschenkels neben der gleichseitigen Beugung auch 
die gekreuzte Streckung herbeiführen. Der gekreuzte Streckreflex 
kann mitunter auch, allerdings weniger gut, bei Rückenlage des 
Patienten beobachtet werden. Auch in diesem Fall ist das Bein, 
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Abb. 1 b. Gekreuzter Streckreflex. Beinstellung nach Auslösung des Reflexes. 
Auf Stechen der rechten Fußsohle beugt sich das rechte, streckt sich das liuke 

Bein. 


Digitizer! by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Abb. la. Gekreuzter Streckreflex. Beinstellung vor Auslösung des Reflexes. 
Der an linksseitiger Hemiplegie leidende Patient liegt auf der rechten Seite, da» 
rechte Bein befindet sich in Streck-, das linke, durch die Hand des Untersucher» 
leicht gestützt, in Beugestellung. 
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an dem der Reflex beobachtet werden soll, vorher passiv zu beugen. 
Die Beurteilung des Reizerfolges wird hierbei dadurch erschwert, 
daß das gebeugte Bein schon durch die Wirkung der Schwerkraft 
in Streckstellung geraten kann. 

Wenn beide Beine im Augenblick der Reizung einer Fußsohle 
parallel gestreckt nebeneinander liegen, so sieht man am anderen 
Bein im Falle einer Erkrankung der zugehörigen Pyraraidenbahn 
nicht selten eine leichte Plantarflexion des Fußes und der Zehen 
oder auch nur der Zehen. Diese Bewegung stellt augenscheinlich 
ein Rudiment des gekreuzten Streckreflexes dar. Knie und Hüfte 
können in dieser Lage nicht weiter gestreckt werden, da sie schon 
voll gestreckt sind; in Fuß- und Zehengelenken treten dagegen 
die entsprechenden Bewegungen ein. v. Mon akow 1 2 ) hat diese ge¬ 
kreuzte Zehenplantarflexion früher einmal in einem Falle von 
Pyramidenläsion beobachtet und zum gekreuzten Streckreflex des 
Rückenroarkstieres in Beziehung gesetzt. 

In seiner charakteristischen Form tritt der gekreuzte Streck¬ 
reflex auf bei der partiellen oder totalen Querschnittsläsion des 
Brustmarks, bei der durch Lues oder multiple Sclerose bedingten 
Erkrankung der Pyramiden-Seitenstränge, bei der Hemiplegie der 
Kinder oder Erwachsenen 3 ), bei den verschiedenen Formen der sog. 
Little’schen Krankheit, bei Tumor cerebri, Hydrocephalus, Menin¬ 
gitis. Alle Erkrankungsformen, bei denen die sonstigen bekannten 
Symptome der Läsion der Pyramidenbahn, besonders das Babinski’sche 
Phänomen auftreten, können auch den gekreuzten Streckreflex in 
ausgesprochener Form aufweisen. 

Da er in vielen Fällen völliger Querschnittsläsion des Brust¬ 
marks beobachtet wird, ist sein Zentrum im Lendenmark zu suchen. 

Im Tierversuch beobachtet man, wie oben erwähnt, daß auch 
bei passive m Beugen eines Beines im anderen mitunter ein Streck¬ 
reflex auftritt. Beim Menschen habe ich diese Form des gekreuzten 
Streckreflexes bisher nur einmal beobachtet und zwar bei einem 
Patienten mit rechtsseitiger Hemiplegie, die sich gerade soweit 
restituiert hatte, daß er die ersten Gehversuche machen konnte. 
Hier trat bei passiver Beugung des linken Beines eine Streckung 
des rechten ein. Diese konnte als unwillkürliche Bewegung mit- 


1) 1. c. 

2) Strümpell hat ebenfalls gelegentlich bei einer Hemiplegie einen ge¬ 
kreuzten Streckreflex beobachtet, der sich in Kontraktion des Quadriceps und der 

Wadenmu8kulatnr äußerte (1. c.). 
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unter auch beobachtet werden, wenn das linke Bein willkürlich 
kräftig gebeugt wurde. 


Der gekreuzte Streckreflex stellt die eine Art und Weise dar, 
wie die Bewegungen des einen mit denen des anderen Beines ver¬ 
bunden sind, eine alternierende Tätigkeit der Beine gewährleistet 
wird. Die gleiche Bedeutung hat nach den Tierversuchen 

der gekreuzte Beugereflex, 

die reflektorische Beugung des einen Beines, wenn das andere 
reflektorisch oder passiv gestreckt wird 1 ). Dieser gekreuzte Beuge¬ 
reflex wurde schon im Tierversuch erheblich seltener beobachtet 
als der gekreuzte Streckreflex; wir dürfen schon aus diesem 
Grunde nicht erwarten, ihn häufig bei Menschen zu finden. Es 
kommt hinzu, daß das auslösende Moment dieses Reflexes, eine 
reflektorische Streckung, beim Menschen an sich nicht oft zu be¬ 
obachten und auch dann meist nicht intensiv ist. Ich habe den 
gekreuzten Beugereflex bisher nur in einem Falle mit besonders 
starker reflektorischer Erregbarkeit gesehen, nämlich bei dem oft 
citierten Patienten Ma. (s. S. 144) mit Querschnittsläsion des 
unteren Dorsalmarkes. Löste man hier durch passive Annähe¬ 
rung des einen Beines an die Strecklage den Eintritt eines starken 
lange anhaltenden tonisch-klonischen Streckreflexes aus, so trat 
im anderen Bein eine intensive Beugebewegung auf, Knie und 
Hüfte wurden stark gebeugt, Füße und große Zehe dorsal flektiert. 
Eis war dabei gleichgültig, ob der Patient sich in Rücken- oder 
Seitenlage befand. Auch wenn die reflektorische Streckerkontraktion 
im gereizten Bein auf andere Weise erzielt wurde, z. B. durch 
Streichen der seitlichen Kniegegend oder Dorsalflexion des Fußes 
(s. S. 150), so trat im anderen Bein der gekreuzte Beugereflex auf. 
Dieser Reflex war während einiger Wochen besonders starker Re¬ 
flexerregbarkeit regelmäßig auszulösen, später, als allgemein die 
Reflexerregbarkeit etwas nachließ, trat die gekreuzte Beugung 
nur noch mitunter auf. Wenn überhaupt, so erfolgte diese ge¬ 
kreuzte Beugung mit großer Kraft und führte zur völligen Ver- 
kürzungsstellung. Der eben geschilderte Reflex ist nach der Art 
des Krankheitsfalles, in dem er beobachtet wurde, auch beim 
Menschen als rein spinal aufzufassen. 


1) Vgl. MarineBco u. No'ica, 1. c. 
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Doppelseitiger Bengereflex. 

Es sei hier auf einen Reflex hingewiesen, der zwar nicht mit 
der Gehbewegung verknöpft ist, der aber dnrch die gleichseitige 
Beteiligung beider Beine sich den eben aufgeführten Reflexen 
anreiht, der. doppelseitige Beugereflex. 

Reflektorische Beugung des einen Beines ist wie oben ge¬ 
schildert im allgemeinen mit einer Streckung des anderen Beines 
verbunden. Immerhin kommt es gelegentlich auch statt der 
Streckung zu einer Beugung des anderen Beines, so daß dann 
auf Reizung der Haut eines Fußes beide Beine gebeugt an 
den Rumpf gezogen werden. Brown und Sh errington 1 2 ) sahen 
eine solche gleichzeitige Beugung beider Beine bei Reizung 
einer Fußsohle — an Stelle der gleichzeitigen Beugung und ge¬ 
kreuzten Streckung — auch -im Tierversuch mitunter auftreten. 
ln der klinischen Literatur finden sich einige ähnliche Angaben 
(8. Strümpell, Foerster 8 )). Ich beobachtete diesen doppel¬ 
seitigen Beugereflex zunächst beim Aufsuchen des gekreuzten 
Streckreflexes. Wenn man die Fußsohle reizt, während der Pa¬ 
tient sich in Rückenlage mit parallel gestreckt nebeneinander 
liegenden Beinen befindet, so sieht man bei Querschnittsläsionen 
des Brustmarks, Fällen Little’scher Erkrankung u. a., gelegentlich 
nicht nur das gereizte, sondern auch das andere Bein sich beugen. 
In 10 Fällen konnte ich einen solchen doppelseitigen Beugereflex 
zeitweise beobachten. Allgemeiner bekannt als diese doppel¬ 
seitige Beugung ist die Tatsache, daß bei ähnlichen Krankheits¬ 
bildern die Reizung der einen Fußsohle eine Dorsalflexion der 
großen Zehe beider Füße bewirkt. Wenn wir die Dorsalflexion 
der großen Zehe im allgemeinen als Teilerscheinung des Beuge¬ 
reflexes ansehen dürfen (s. S. 141), so ist auch dieses doppelseitige 
Babinski’sche Phänomen als ein Rudiment des doppelseitigen 
Beugereflexes aufzufassen. Das doppelseitige Babinski’sche Phä¬ 
nomen bei Reizung einer Fußsohle ist nicht so selten, ich habe 
es 12 mal beobachtet. 

Das Vorkommen des doppelseitigen Beugereflexes in Fällen 
völliger Querschnittsläsion des Brustmarks erweist auch für den 
Menschen seine spinale Natur. 


1) Brown and Sherrington, The rnle of reflex response in the limb 
reflexes. Journ. of Physiology 1912 Vol. 44. 

2) 1. c. 
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Wir sehen hier wieder, wie ein Reiz, der im allgemeinen zu 
einer Streckung des gekreuzten Beines führt, unter gewissen 
Umständen eine Beugung auslöst. Die wesentlichste Bedingung 
für das Zustandekommen der Beugung ist wieder die Anfangslage 
des Gliedes, beide Beine müssen sich zunächst in Strecksteilung 
befinden. Für Auslösung des gekreuzten Streckreflexes ist es um¬ 
gekehrt zweckmäßig, daß gekreuzte Bein vorher in Beugestellung 
zu bringen. 


Rückschlagskontraktion. 

Sherrington beobachtete bei seinen Versuchen an Tieren 
mit durchschnittenem Rückenmark häufig, daß auf eine reflektorisch 
ausgelöste Beugung nach Aufhören des Beugereizes eine Streckung 
folgte, und umgekehrt auf eine reflektorische Streckung eine Beugung. 
Auch beim Menschen, bei dem durch Erkrankung des zentralen 
motorischen Neurons die Funktion des Rückenmarks sich stärker 
geltend macht, kann diese Rückschlagszuckung beobachtet werden. 
Man sieht bei spastischen Hemiparesen und partiellen Querschnitts¬ 
läsionen gelegentlich auf eine durch Sohlenreizung ausgelöste Bein¬ 
beugung nach Aufhören des Reizes eine kräftige Streckung folgen. 
Kann man hier vielleicht noch im Zweifel sein, ob es sich um eine 
unwillkürliche Bewegung handelt, so schließen die gleichen Beob¬ 
achtungen bei einer frischen Hemiplegie mit völliger motorischer 
Lähmung einer Körperhälfte und bei einer Querschnittsläsion mit 
völliger Aufhebung der willkürlichen Beweglichkeit und der Sen¬ 
sibilität (Fall Ma.) die Mitwirkung der Hemisphäre aus. Die 
letztere Beobachtung spricht dafür, daß die Rückschlagskontrak¬ 
tion rein spinal ist Die Streckung nach vorangegangener reflek¬ 
torischer Beugung wurde nicht regelmäßig beobachtet Sie trat 
besonders nach stärkeren und länger fortdauernden reflektorischen 
Beugungen auf, wie sie am bequemsten durch faradische Reize 
oder passive Plantarflexion der Zehen ausgelöst werden können. 
Es kam dann nach Auf hören des Reizes zu einer ergiebigen Streckung 
in Hüfte und Knie und Plantarflexion des Fußes. 

In ähnlicher Weise ist gelegentlich eine „Rückschlagsbeugung“ 
nach Auslösung des gekreuzten Streckreflexes zu beobachten. 
Reizung einer Fußsohle bewirkt zunächst Beugung des gereizten, 
Streckung des gekreuzten Beines; nach Aufhören der Reizung beugt 
sich gelegentlich das gestreckte Bein wieder. Ich sah diese Er¬ 
scheinung bisher dreimal, u. zw. immer in Fällen mit völliger Auf¬ 
hebung der willkürlichen Beweglichkeit. Zwei der Fälle sind 
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dieselben, bei denen mitunter auch eine Räckschlagsstrecknng des 
gereizten Beines beobachtet wurde, nämlich eine Hemiplegie mit 
völliger motorischer Lähmung und eine Querschnittsläsion mit 
gelähmten Beinen. Die dritte Beobachtung bezieht sich auf einen 
Patienten mit Trombose der rechten Carotis int und völliger Er¬ 
weichung der linken Hemisphäre. Auch die Rückschlagsbeugung 
ist nach den Beobachtungen bei Querschnittsläsion als spinal an¬ 
zusehen. 


Reflexumkehr. 

Bei der Besprechung der Reflexerscheinungen an Patienten mit 
Querschnittsläsionen sind wir wiederholt der Erscheinung begegnet, 
daß auf einen bestimmten Reiz hin unter gewissen Bedingungen 
nicht die im allgemeinen zu erwartende Bewegung einsetzte, sondern 
die entgegengesetzte Bewegung, daß also eine Reflexumkehr eintrat. 
Es ruft z. B. im allgemeinen Reizung der Sohle des einen Beines 
neben der Beugung dieses Beines im anderen Bein eine Streckung, 
„den gekreuzten Streckreflex“ hervor; wenn aber beide Beine im 
Augenblick der Reizung der einen Sohle sich in Streckstellung 
befinden, so kann im anderen Bein statt der Streckung eine Beugung 
eintreten, die zugleich mit der Beugung des gereizten Beines einen 
doppelseitigen Beugereflex ergibt (s. S. 168). Hier hängt 
also der Ausfall der Reaktion auf einen bestimmten Reiz von der 
Anfangsstellung des betreffenden Gliedes ab. Die Leistungsfähig¬ 
keit des Rückenmarks wird ganz wesentlich erhöht durch diese 
Möglichkeit, auf einen bestimmten Reiz hin das eine Mal in dieser, 
das andere Mal in entgegengesetzter Weise zu reagieren. 

Der Einfluß der Lage auf die Art der Reaktion macht sich 
nach Magnus nur dann bemerkbar, wenn die sensible» 
Muskelnerven der betreffenden Extremität erhalten sind. Sind 
dagegen die hinteren Wurzeln durchschnitten, durch die diese sen¬ 
siblen Muskelnerven ins Rückenmark eintreten, so fällt der Einflufl 
der Lage auf den Ausfall der Reaktion fort, das Glied reagiert, 
wie auch seine Anfangslage ist, immer in gleicher Weise. Im obigen 
Beispiel würde also Reizung der rechten Fußsohle nach Durch¬ 
schneidung der sensiblen Muskelnerven des linken Beines links 
immer nur eine Streckbewegung hervorrufen, nicht mehr eine 
Beugung, auch dann nicht, wenn das linke Bein sich von vorn¬ 
herein in Streckstellung befindet. Den sensiblen Muskelnerven 
kommt also ein richtunggebender Einfluß auf den Reflexablauf zu. 

Man darf sich nach Magnus die Reflexumkehr so vorstellen. 
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daß ein Reiz, der normalerweise etwa zum Streckerzentrum im 
Rückenmark geleitet wird, bei anfänglicher Strecksteilung des 
linken Beines nun zum Beugerzentrum geleitet wird. Diese Um¬ 
schaltung des Reizes auf das Beugerzentrum findet statt unter dem 
Einfluß der sensiblen Muskelnerven, die den Reiz wie einen Zug 
auf der Weiche in eine andere Bahn leiten können. Entsprechend 
dieser Vorstellung, spricht Magnus von einer Reflexumkehr 
durch Schaltung, von „Schaltungsphänomenen“. Es 
seien hier die verschiedenen Schaltungsphänomene, die uns in der 
menschlichen Pathologie bisher begegnet sind, kurz zusammen¬ 
gestellt : 

1. Sensible Reizung der Hüftgegend ruft in manchen Fällen 
Streckung des gereizten Beines hervor (Reflex von Remak und 
Westphal,s. S. 146). Befindet sich das gereizte Bein aber anfangs 
in Strecksteilung, so kann es unter dem Einfluß der sensiblen 
Hüftreizung in Beugestellung geraten. Ich habe diese Reflexum¬ 
kehr bisher in 2 Fällen von doppelseitiger Erkrankung der inneren 
Kapsel gesehen, also bei Erkrankungen, wo die Leitungsunterbrechung 
im Großhirn lag, möchte aber in Analogie zu den Tierversuchen 
annehmen, daß auch hier die Reflexumkehr einen spinal bedingten 
Vorgang darstellt. 

2. Oben wurde bereits erwähnt, daß sensible Sohlenreizung 
im allgemeinen einen gekreuzten Streckreflex bewirkt, bei an¬ 
fänglicher Streckstellung aber auch eine doppelseitige Beugung aus- 
lösen kann. Diese Erscheinungen wurden auch bei einem Patienten 
mit Querschnittsläsion des Brustmarks beobachtet, sind daher 
spinaler Natur. 

3. Ein von Piotrowski 1 ) in Fällen von Erkrankung des 
zentralen motorischen Neurons beobachtetes Phänomen gehört wohl 
ebenfalls hierher. Schlag auf die Gegend zwischen Tuberositas 
tibiae und Capitulum fibulae erzeugt im allgemeinen eine Dorsal¬ 
flexion des Fußes. Ist der Fuß aber bereits zu Anfang passiv 
dorsalflektiert, so folgt auf den Schlag eine reflektorische Plantar¬ 
flexion des Fußes. 

Im Bereiche der Sehnen- und Periostreflexe läßt sich eine 
solche Umkehr mehrfach nachweisen. 

4. Schlag auf die Patellarsehne erzeugt fast immer eine Kon¬ 
traktion des Quadriceps und Strecknng des Beines. In einem Fall 
von totaler syphilitischer Querschnittsläsion des Brustmarks dagegen 


1) Berl. klin. Wochenschr. 1913 p. 7*26. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. Hfl. Bd. 
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war auch hier eine Umkehr festzustellen. Bei leicht oder stärker 
gebeugtem Bein erfolgte auf Klopfen der Patella regelmäßig die 
Streckung. War das Bein aber anfangs völlig gestreckt, so rief 
der Schlag auf die Patellarsehne stets einen ganz ausgesprochenen 
Beugereflex mit starker Beugung des Beines in Hüfte und Knie 
und Dorsalflexion des Fußes hervor. 

In Fällen gesteigerter Reflexerregbarkeit läßt sich der Quadri- 
cepsreflex häufig auch durch Schlag auf die Tibia auslösen. Bei 
dem bereit oft erwähnten Patienten Ma., mit Querschnittsläsion des 
Brustmarks bildete diese Reaktion auf Klopfen der Tibia ebenfalls 
die Regel. War aber das Bein anfangs völlig gestreckt, so erfolgte 
auf Klopfen der Tibia ein intensiver Beugereflex. Auch diese 
Schaltungsphänomene sind nach der Natur der Fälle, bei denen 
sie beobachtet wurden, spinaler Entstehung. 

5. Ein sehr demon Strahles und häufig zu beobachtendes Beispiel 
der Reflexumkehr bildet die Umkehr des Tricepsreflexes bei Hemi¬ 
plegien. Wie ich später bemerkte, ist dies Phänomen bereits mehr¬ 
fach beschrieben worden*). Schlag auf die Tricepssehne ergibt im 
allgemeinen Kontraction des Triceps und damit Streckung des Armes. 
Beim Hemiplegiker hängt aber der Ausfall der Reaktion von der 
Anfangsstellung des Armes ab- Der anfangs gebeugte Arm wird 
beim Schlag auf die Tricepssehne gestreckt. Der anfangs gestreckte 
Arm wird auf den gleichen Reiz in einer nicht unerheblichen An¬ 
zahl von Fällen gebeugt. Die Analogie läßt wohl annehmen, daß 
auch dieser Vorgang spinal bedingt ist. Klinisch ist die Frage 
naturgemäß schwerer zu entscheiden. 

6. Ähnliche Erscheinungen sieht man auch häufig im Bereich 
der Adduktoren, bzw. Abduktoren des Beines. Schlag auf die 
Patellarsehne oder die knöchernen Teile des Kniegelenkes pflegt 
im allgemeinen bei Steigerung der Reflexe eine gleichzeitige Ad¬ 
duktion hervorzurufen. Wird aber das zu reizende Bein vorher 
passiv in starke Adduktionsstellung gebracht, so erfolgt auf den 
gleichen Reiz häufig eine Abduktion. 

7. Ähnlich sieht man in manchen Fällen von Hemiplegie mit 
gesteigerten Reflexen beim Schlag auf die Gegend des Schulter¬ 
gelenkes neben einer Kontraktion des Deltoideus und des Biceps 
gleichzeitig eine Innenrotation des Armes erfolgen, wenn er vorher 
passiv nach außen rotiert war, dagegen eine Außenrötation, wenn 


1) S&bl6, Soc. de Neurol. de Paris 1911; cit. nach Bickel, Charite- 
Annalen Bd. 36 p. 186. 
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er vorher passiv nach innen rotiert war. Die letztgenannten Be¬ 
obachtungen können vielleicht so erklärt werden, daß auf Schlag auf 
die Kniegegend im allgemeinen sowohl die Adduktoren wie die Ab- 
duktorenin Erregung geraten, daß aber naturgemäß die Muskeln, 
die sich anfangs in gedehntem Zustande befinden, leichter eine 
Lokomotion des Beines hervorrufen als die, deren Ansatzpunkte 
bereits von vornherein einander genähert sind. Bei passiver Ab¬ 
duktion des Beines sind die Adduktoren gedehnt, ihre Kontraktion 
wird daher leicht zu einem mechanischen Effekt, zur Adduktion 
führen. Das umgekehrte würde gelten, wenn das Bein vorher 
passiv adduziert ist. 

Eine solche Erklärung würde aber nicht ausreichen für die 
Fälle, wo das einemal eine ausgedehnte Beugung, das anderemal 
eine ebenso ergiebige Streckung des Beines erfolgt (s. oben 1. u. 2) 
Hier ist deutlich zu erkennen, daß sich je nach der Anfangslage 
fast ausschließlich entweder die Beuger oder die Strecker kontra¬ 
hieren. In diesen Fällen ist also an der Auffassung festzuhalten, 
daß unter dem Einfluß der Lage, d. h. des jeweiligen Erregungs¬ 
zustandes der sensiblen Muskelnerven, der Reiz das einemal leichter 
das Streckerzentrum, das anderemal das Beugerzentrum zur Reak¬ 
tion veranlaßt. 

Die bisher erwähnten Fälle von Reflexumkehr durch Schaltung 
lassen sich alle mit dem Üxküll’schen Gesetz in Einklang bringen, 
daß nämlich die Erregung zum gedehnten Muskel fließt. 

Es gibt aber in der menschlichen Pathologie Fälle, wo der 
Einfluß der Lage sich im entgegengesetzten Sinne bemerkbar macht. 
Dahin gehören die Beobachtungen über den Eintritt des Fixations¬ 
reflexes (s. S. 148). Hier findet eine reflektorische Kontraktion der 
Streckmuskulatur gerade dann statt, wenn das Bein passiv der 
Streckstellung genähert wird, die Ansatzpunkte der Streckmuskeln 
also ebenfalls einander nähergebracht werden. Als allgemein 
gültig kann also das Üxküll’sche Gesetz nicht angesehen werden. 

Weitere Beeinflussung der Reflexe. 

Die Reflexumkehr durch Schaltung (s. vor. Abschnitt) stellt 
einen bestimmten Fall von Beeinflussung spinaler Reflexe dar. Es 
wird hier unter dem Einfluß sensibler, von den Muskeln ausgehender 
Erregungen eine direkte Umkehr des Reflexes erzielt. Ebenso wie 
durch bestimmte Einflüsse eine Reflex-U m k e h r erzielt werden 
kann, bewirken andere Einflüsse eine Verstärkung oder auch 
Schwächung der Reflexe. Bekannt ist der Einfluß, den die Um- 
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gebungstemperatur auf manche Reflexerscheinungen beim Menschen 
hat. Spasmen machen sich bei kühler Außentemperatur viel stärker 
geltend als bei warmer, können im warmen Bade oft völlig aus¬ 
geschaltet werden. Manche Patienten mit Querschnittsläsionen geben 
an, daß unwillkürliche Zuckungen der Beine bei kühler Temperatur 
viel häufiger auftreten als in der Wärme; besonders die Streck¬ 
reflexe sieht man bei kühler Temperatur oft bedeutend kräftiger 
ablaufen als bei Wärme. 

Ebenso ist die Temperatur der Patienten selbst von wesent¬ 
lichem Einfluß. Bei gesteigerter Körpertemperatur sind die meisten 
Reflexe, besonders Streckreflexe abgeschwächt. Allerdings handelt 
6s sich vielleicht weniger um eine Folge der Temperaturerhöhung 
als um eine Folge der Infektion, die sowohl zum Fieber wie zu 
einer Depression der Reflexe führt. In den früheren Kapiteln ist 
wiederholt ausgeführt worden, welchen starken hemmenden Einfluß 
auf alle Reflexerscheinungen, besonders aber auf die Streckreflexe 
jede Infektion haben kann, mag es sich um eine Pneumonie oder 
eine Cystitis oder einen Dekubitus handeln. Zu Untersuchungen über 
Reflexe besonders über Streckreflexe eignen sich daher nur Fälle 
ohne Infektion. 

Auch chemischen Einflüssen unterliegt der Reflexablauf. Be¬ 
kannt ist die reflexsteigernde Wirkung des Strychnin, des Tetanus¬ 
giftes, die hemmende Wirkung der Narkotika. Durch Atembehinderung 
erzeugter Sauerstoffmangel steigert im Tierversuch die Reflex¬ 
erregbarkeit, starke künstliche Atmung setzt sie herab. Es ist 
anzuuehmen, daß auch die Sekrete der Drüsen mit innerer Sekretion 
Einfluß auf die Reflexvorgänge des Rückenmarks haben können. 
Die Beobachtung, daß bei jugendlichen Patienten mit Querschnitts¬ 
läsionen Erektion und Ejakulation nicht so selten auftreten, bei 
älteren Patienten kaum, macht die Annahme wohl wahrscheinlich, 
daß hier die Funktion der Keimdrüsen auf die Rückenmarkszentra 
von Einfluß ist 

Einen sehr wesentlichen Einfluß auf den Ablauf der Reflexe 
haben sensible Hautreize, die gleichzeitig mit dem reflexauslösenden 
Reiz an anderer Stelle der Körperoberfläche einwirken. Bekannt 
ist z. B. beim Menschen die Hemmung des Niesreflexes durch starkes 
Kneifen der Haut des Nasenrückens. Die Bedeutung solcher Reflex¬ 
hemmungen anderer sensibler Reize dürfte besonders für die Reflex¬ 
funktionen höherer Zentra von großer Bedeutung sein. Sehr ein¬ 
fach liegen die Beziehungen zwischen auslösendem und hemmendem 
Reiz bei den Beinreflexen. Hier kommen im allgemeinen nur 2 
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Reflexe in Frage, der Beuge- und der Streckreflex. Die meisten 
Hautreize bewirken für sich allein einen Beugereflex, einige andere 
(Sohlendruck, Reizung der Leistenbeuge u. a.) für sich allein einen 
Streckreflex. Die Beugereize wirken gleichzeitig hemmend auf die 
Streckerzentra, die Streckreize gleichzeitig hemmend auf die Beuger- 
zentra. Es wirken also diese beiden Reizarten direkt antagonistisch. 
Wird bei einem Paraplegiker durch Annäherung des Beines an die 
Strecksteilung ein tonischer Streckreflex ausgelöst, so kann dieser 
durch jeden stärkeren Beugereiz sofort gehemmt werden. Es kann 
also ein starker Schüttelklonus des gestreckten Beines durch Stich 
in die Fußsohle. Kneifen der Wadenhaut sofort unterbrochen werden. 
In ähnlicher Weise läßt sich leicht zeigen, daß die Stärke des 
Patellarreflexes wesentlich abgeschwächt werden kann durch gleich¬ 
zeitig wirkende Beugereize, z. B. gleichzeitiges Faradisieren des 
Fußes oder Einstechen einer Nadel in die Fußsohle. 

Umgekehrt wird nach den Ergebnissen des Tierversuches ein 
Beugereflex abgeschwächt durch einen gleichzeitig einwirkenden 
Streckreiz. Beim Menschen ist der Nachweis hierfür bisher noch 
nicht gelungen. 

Bei sehr heftigen Zahnschmerzen reiben wir gern die Haut 
der Wange und fühlen dadurch eine Erleichterung des Schmerzes. 
Haben wir den Kopf heftig gestoßen, so führen wir nicht selten 
streichende und kratzende Bewegungen oft an ganz anderer Stelle 
der Kopfhant aus. Mancher kneift sich wohl auch, um den Schmerz 
zu unterdrücken, in die Haut des Armes oder Beines. Der Schmerz 
ist der bewußte Ausdruck einer sehr starken sensiblen Erregung 
bestimmter Bahnen. Wenn gleichzeitig wirkende andere sensible 
Reize eine Herabsetzung der Schmerzempfindung bewirken, so heißt 
das wohl auch, daß die zentrale Wirkung des einen Reizes durch 
einen anderen gehemmt wird. 

Zeigen die bisher erwähnten Erscheinungen bereits eine er¬ 
hebliche Vielseitigkeit und Selbständigkeit des menschlichen Rücken¬ 
marks, so handelt es sich doch immer um verhältnismäßig einfache 
und innerhalb kurzer Zeit ablaufende Bewegungen. Wesentlich 
kompliziertere und für die Funktion des Gesamtorganismus wichtigere 
Reflexbewegungen stellen die 

rhythmischen Reflexe 

dar, wie wir sie beim Tier z. B. im Kratzreflex, in den Gehbe- 
wegungen der hinteren Extremitäten bei durchschnittenem Rücken¬ 
mark beobachten können. Auch beim Menschen sind gewisse 
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rhythmisch ablanfende Rückenmarksreflexe zu beobachten. Daß 
gelegentlich bei Patienten mit Querschnittsläsionen rhythmische 
Bewegungserscheinungen an den Beinen auftreten, ist nicht unbe¬ 
kannt. Nicht ganz selten sieht man z. B. in solchen Fällen auf 
einmalige oder dauernde stärkere Reizung der Fußsohle statt einer 
tonischen Dorsalflexion der großen Zehe, also des typischen Babinski- 
schen Phänomens, eine Reihe rhythmischer Kontraktionen des Ex¬ 
tensor hallucis longus auftreten, die durch Erschlaffungen unter¬ 
brochen sind. Bekannt ist ferner die Tatsache, daß gelegentlich 
der Verkürzungsreflex bei Sohlenreizung in rhythmischer Form auf- 
tritt (z. B. Bittorf, 1 2 3 ) Fo er st er 8 )). Meist sieht man in solchen 
Fällen rasch hintereinander die beim Verkürzungsreflex beteiligten 
Muskeln, vor allem den Rectus femoris und den Tibialis ant. sich 
kontrahieren und wieder erschlaffen. Bei dem raschen Wechsel 
von Beugung und Erschlaffung kommt es meist nicht zu ergiebigeren 
lokomotorischen Wirkungen auf das Bein. 

Eine andere Reihe wohlbekannter rhythmischer Bewegungen 
spinaler Natur sei hier nur kurz gestreift, die Cloni, wie sie in 
Fällen spastischer Parese oft am Quadriceps, der Wadenmuskulatur, 
gelegentlich aber auch an anderen Muskeln durch ruckweise Dehnung 
der Sehne des dazu gehörigen Muskels auszulösen sind. 

Die bisher geschilderten rhythmischen Bewegungen hatten das 
gemein, daß sie keine oder nur geringe lokomotorische Streckungen 
zur Folge hatten, hauptsächlich wohl deshalb, weil die einzelnen 
Bewegungsphasen zu rasch aufeinander folgten. Er waren — wenn 
wir vom Patellar- und Achillessehnenklonus absehen — bei diesen 
rhythmischen Bewegungen ferner, soweit zu erkennen, nur die 
Beugemuskeln beteiligt, die abwechselnd sich kontrahierten und 
erschlafften, die Streckmuskulatur erschien i. A. unbeteiligt. Es 
kommen nun aber unter geeigneten Bedingungen auch rhythmische 
Reflexe der Beine zur Beobachtung, die sehr ausgiebige und ko¬ 
ordiniert ablaufende Beugungen und Streckungen der Beine zur 
Folge haben 8 ). Das gelegentliche reflektorische Auftreten von 
zappelnden Beuge- und Streckbewegungen, besonders beim Urinieren 
und der Defäkation, wird z. B. von Erb 4 ) erwähnt Der Besprechung 
der im folgenden zu schildernden ausgiebigen rhythmischen Be¬ 
wegungen der Beine mögen einige theoretische Überlegungen über 

1) Bittorf, Deutsche Zeitschr. f. Nerveuheilk. Bd. 32 p. 329. 

2) Foerster, Grenzgeb. f. inn. Med. n. Chir. Bd. 20. 

3) ygl. P. Marie n. Foix, 1. c. 

4) Erb, Krankheiten des Rückenmarkes in Ziemssen’s Handbuch. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die reflektor. Leistungen des menschlichen u. des tierischen Bttckenma r kg. 167 


ihr Zustandekommen vorangehen. Wir sind früher bereits einer 
Anzahl von Reflexerscheinungen begegnet, die, zeitlich aneinander¬ 
gereiht, das Zustandekommen rhythmischer Bewegungen wohl be¬ 
greiflich machen. Reizung der Gesäß- oder Lendengegend vermag 
gelegentlich einen Streckreflex auszulösen, wenn das Bein vorher 
gebeugt war, einen Beugereflex, wenn es vorher gestreckt war 
(s. S. 161). 

Die Auslösung des Beugereflexes an einem Bein ruft gleich¬ 
zeitig eine Streckung des anderen Beines hervor, wenn dieses vorher 
gebeugt war. Befinden sich aber bei Rückenlage des Patienten 
beide Beine in Streckstellung, so beugt sich bei dem gleichen Reize 
mitunter auch das gekreuzte Bein. Sind diese Bewegungen ergiebig 
genug, so kommt es in solchen Fällen tatsächlich zu rhythmischen 
Bewegungen: die dauernde Ausübung eines Beugereizes an einem 
Bein bewirkt, daß das andere anfangs gestreckte Bein sich völlig 
beugt; auf das gebeugte Bein wirkt aber der am anderen Bein noch 
fortdauernde Reiz im Sinne eines Streckreflexes, es streckt sich 
also wieder und nimmt so die ursprüngliche Lage an, aus der es 
dann wieder in Beugestellung gehen kann usw. 

Wir haben hier also 2 Reflexmechanismen kennen gelernt, von 
denen der eine am gereizten, der andere am gekreuzten Bein das 
Zustandekommen rhythmischer Bewegungen erklären könnte. Noch 
ein weiteres Bewegungsphänomen wirkt im gleichen Sinne, nämlich 
die sogenannte Rückschlagskontraktion, durch die das Bein nach 
Ablauf eines Beuge- oder Streckreflexes wieder in seine Ausgangs¬ 
stellung zurückgebracht wird, so daß der reflexauslösende Reiz 
von neuem seine Wirkung entfalten kann. Wir werden sehen, 
daß die rhythmischen Beinbewegungen tatsächlich am vollkommen¬ 
sten in den Fällen ausgeprägt sind, in denen sich sowohl eine Um¬ 
kehr des Reflexes durch Lageänderung wie die Erscheinung der 
Rückschlagszuckung nachweisen lassen. 

Im folgenden seien die einzelnen Fälle, in denen ergiebigere 
rhythmische Reflexbewegungen beobachtet wurden, kurz geschildert. 
Wir können sie nach den obigen Darlegungen scheiden in solche, 
in denen die rhythmischen Bewegungen am gereizten Bein auftraten 
und in andere, in denen das nicht gereizte Bein diese Bewegungen 
aufweist. In der ersten Gruppe finden sich zunächst 2 Fälle von 
in der Kindheit erworbener Hemiparese nach Encephalitis. 

Beide Patienten waren imstande, aktiv sowohl Beuge- wie 
Streckbewegungen im paretischen Bein auszuführen. Es bestanden 
Spasmen und Steigerung der Sehnenreflexe auf der paretischen 
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Seite, die Sensibilität war nicht gestört. B a b i n s k i und Oppen¬ 
heim auf der paretischen Seite positiv. 

Stechen der Fußsohle oder kräftiges Streichen der Fußsohle 
oder des Unterschenkels auf der paretischen Seite rief in beiden 
Fällen einen ausgesprochenen Verkürzungsreflex hervor. Wurde 
die Reizung fortgesetzt, so streckte sich das in ßeugestellung be¬ 
findliche Bein wieder und ging bei weiterer Fortdauer des Reizes 
erneut in die Beugestellung über usw. Die einzelnen Bewegungs¬ 
phasen folgten dabei ziemlich langsam aufeinander und waren nicht 
immer gleichmäßig ergiebig. Manchmal vermochte auch einmaliger 
kräftiger Reiz (Sohlenstich) eine Reihe von Beuge- und Streck¬ 
bewegungen hervorzurufen. 

Diese beiden Fälle stehen den vorhin geschilderten Fällen mit 
rhythmischem Fluchtreflex nahe, unterscheiden sich von ihnen im 
wesentlichen nur dadurch, daß auf die Kontraktion der Verkürzungs- 
muskulatur nicht nur eine Phase der Erschlaffung dieser Muskeln 
folgt, sondern eine aktive Anspannnung der Streckmuskeln mit 
deutlich sichtbarem lokomotorischen Effekt. Gegen die Reflexnatur 
der eben geschilderten Erscheinungen mag eingewandt werden, 
daß sie bei Patienten beobachtet wurden, deren Muskeln nur pare- 
tisch, im übrigen aber dem Willen unterworfen waren, so daß eine 
willkürliche Beeinflussung der Bewegungen nicht ausgeschlossen 
werden kann. Dieser Einwand trifft nicht zu auf den folgenden 
Fall, den bereits öfter erwähnten Patienten Ma. mit völliger Quer¬ 
schnittsläsion des unteren Brustmarks. 

Ausgesprochen rhythmische Bewegungen der Beine wurden 
hier beobachtet bei Versuchen über Reflexauslösung mittels elek¬ 
trischer Reize (s. S. 142). Bei Anwendung geringerer Reizstärken 
(Rollenabstand 7,5—5,5 cm) führte jede kürzere Reizung zu einer 
ausgesprochenen Beugezuckung des gereizten Beines. Bei längerer 
Reizdauer geriet das Bein zunächst in die Beugestellung, verharrte 
hier einige Zeit unter tonischer Anspannung der Beugemuskulatur, 
um dann unter Erschlaffung der Beugemuskeln ganz allmählich 
wieder in die Streckstellung zurückzusinken und darin zu verharren. 
Bei der Anwendung stärkerer Dauerreize (Rollenabstand 4—0 cm) 
aber änderte sich das Bild. Es traten rhythmische Bewegungen 
des gereizten Beines auf: das Bein geriet zunächst in maximale 
Beugestellung, wurde gleich danach aber wieder kräftig in völlige 
Streckstellung gebracht, um sofort, nachdem es diese erreicht hatte, 
wieder in die Beugestellung zurückzukehren usw. Dieser rhyth¬ 
mische Reflexvorgang konnte sich längere Zeit hindurch fortsetzen, 
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mitunter folgten 10—20 solcher Bewegungen aufeinander, bis das 
Bein schließlich in schlaffer Streckstellung wieder zur Ruhe kam. 
Der Rhythmus der Bewegungen war dabei ein recht gleichmäßiger, 
Beugung und Streckung zusammen erforderten meist etwa 5 Sekun¬ 
den, so daß alle 5 Sekunden eine neue Beugung erfolgte. Die Be¬ 
wegungen erinnerten in ihrer Regel- und Gleichmäßigkeit durchaus 
an die Gehbewegungen, waren nur ergiebiger, als die in der Regel 
beim Gehen erfolgenden. Kinematographische Aufnahmen vermögen 
die rhythmischen Bewegungen sehr gut wiederzugeben. 

Es ist nun bemerkenswert, daß diese rhythmischen Bewegungen 
bei dem Patienten nicht immer auslösbar waren, sondern nur in 
Zeiten stärkster Reflexerregbarkeit. Nur dann, wenn auch der 
Sohlendruckreflex und der Streckrückschlag auslösbar waren, waren 
die rhythmischen Bewegungen zu erzielen. Ich glaabe, daß gerade 
dieser zeitliche Zusammenhang für die oben gegebene Erklärung 
der rhythmischen Bewegungen spricht. 

Rhythmische Bewegungen am gekreuzten Bein 

kamen in 4 Fällen zur Beobachtung. Sie waren zeitweise besonders 
deutlich ausgesprochen bei dem eben erwähnten Patienten Ma. Die 
Ausübung eines starken Beugereizes am linken Bein (passive kräf¬ 
tige Plantarflexion der Zehen) führt zur kräftigen Beugung dieses 
Beines, während gleichzeitig das andere — rechte — Bein sich 
streckt (gekreuzter Streckreflex). Wird nun der Beugereiz am 
linken bereits gebeugten Bein weiter ausgeübt, so gerät jetzt auch 
das zuerst gestreckte rechte Bein in Beugestellung, um gleich danach 
wieder in die Strecksteilung zurückzukehren. Dieser Wechsel 
zwischen Beugung und Streckung setzt sich nun am rechten Bein 
einige Zeit fort. Wir haben also folgendes Bild: das linke Bein, auf das 
dauernd der Beugereiz einwirkt, befindet sich ständig in maximaler 
Verkürzungsstellung, während das rechte Bein abwechselnd Beuge- 
und Streckbewegungen ausführt. Das Bild erinnert außerordent¬ 
lich an von Sherringto n geschilderte Tierversuche. Ein starker 
Sohlenreiz (Befestigung einer Nadel in der Pfote) bringt die ge¬ 
reizte Hinterpfote in dauernde Verkürzungsstellung, während die 
andere Hinterpfote Gehbewegungen ausführt. 

Ähnlich wie die vorhin geschilderten rhythmischen Bewegungen 
im gereizten Bein bei faradischer Dauerreizung waren auch die 
rhythmischen Bewegungen im gekreuzten Bein nur zeitweise zu 
erzielen und zwar ebenfalls nur zuzeiten besonders lebhafter Reflex- 
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erregbarkeit. Denkt man sich rhythmische Bewegungen des ge¬ 
reizten Beines mit solchen des gekreuzten Beines kombiniert, so würde 
eine rhythmische abwechselnde Beugung und Streckung beider Beine 
resultieren, die der Gehbewegung des Menschen ähnelt. Eine solche 
Kombination konnte ich bisher nicht beobachten, möchte sie aber 
für durchaus möglich halten. 

Die gleichen rhythmischen Bewegungen im gekreuzten Beine 
wurden in einem anderen Falle von fast totaler Querschnittsläsion 
des unteren Brustmarks beobachtet (Fall T. Seite 149). Wurde 
hier ein dauernder Beugereiz am linken Fuß ausgeübt, so stellte 
sich ebenfalls das linke Bein in tonische Beugestellung, während 
das rechte Bein rhythmische Beugungen und Streckungen voll¬ 
führte. Bemerkenswert ist auch in diesem Falle, daß die Haut¬ 
reflexe der unteren Extremitäten sehr lebhaft waren, daß beson¬ 
ders auch die Streckreflexe (gekreuzter Streckreflex, Sohlendruck¬ 
reflex, Streckreflexe bei Annäherung des Beines an die Streck¬ 
stellung, Rückschlagszuckung) sehr deutlich nachweisbar waren. 

Ganz die gleichen rhythmischen Bewegungen im gekreuzten 
Beine gab ein später genauer zu beschreibender Fall St. (S. 194) 
mit Blutung in beide inneren Kapseln und Durchbruch in die 
Ventrikel. 

Die dauernde Ausübung eines Beugereizes an einem Bein 
(passive Plantarflexion der Zehen) brachte dieses Bein in dauernde 
maximale Verkürzungsstellung. Gleichzeitig wurden im anderen 
Bein zunächst die Zehen plantarflektiert (Äquivalent des gekreuzten 
Streckreflexes). Darauf folgte eine ausgiebige Beugebewegung 
dieses Beines, dann wieder eine Streckbewegung und eine neue 
Beugung. 3—5 solcher Doppelbewegungen waren jedesmal zu er¬ 
zielen, und zwar konnte man sowohl bei Reizung des linken Beines 
diese rhythmische Bewegung im rechten Bein erzeugen wie um¬ 
gekehrt bei Reizung des rechten Beines rhythmische Bewegung im 
linken. Auch diese Bewegungen wurden kinematographisch auf¬ 
genommen, die beifolgenden Skizzen (Abb. 2 a—f), die den Be¬ 
wegungsablauf veranschaulichen mögen, sind nach dem Kinemato- 
gramm gefertigt. 

Ein weiterer Fall (s. S. 192) von Blutung in beiden Kapseln 
und Durchbruch in die Ventrikel zeigte ebenfalls rhythmische 
Bewegungen der geschilderten Art im linken Bein, wenn das 
rechte dauernd gereizt wurde. Die Bewegungen entsprechen ganz 
den eben geschilderten. 
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Abb. 2a—f. Rhythmische Beuge- und Streckbewegungen des 
linken Beines bei dauernder Reizung des rechten. 



a. Der völlig bewußt- und regungslose Patient liegt mit gestreckten Beinen 
da. Der Cntersucher hat die Zehe des rechten Fußes erfaßt, um hier durch 
kräftige Plantarflexion der Zehen einen dauernden Beugereiz auszuttben. 



b. Das rechte Bein ist in Beugestellung geraten, links ist eine leichte Plantar¬ 
flexion des Fußes und der Zehen zu erkennen. 



c. Das rechte Bein verharrt in Bengestellnng. Auch das linke Bein beugt sich 
unter gleichzeitiger Dorsalflexion des Fußes und der Zehen. 
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d. Die Beugung des rechten Beines hat noch zugenommen, das linke Bein hat 

sich wieder gestreckt. 


e. Rechtes Bein in dauernder Beugestellnng. Linkes Bein hat sich aufs 

neue gebeugt. 


f. Rechtes Bein in Beugestellnng, linkes Bein wieder gestreckt. 

Die bisher mitgeteilten Untersuchungen über reflektorische 
Bewegungserscheinungen beim Menschen, dessen Lendenmark von 
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den höher gelegenen Teilen des Zentralnervensystems ganz oder 
teilweise getrennt ist, lassen erkennen, daß hier eine fast völlige 
Übereinstimmung mit den beim höheren Säugetier zu beobachtenden 
Reflexerscheinungen besteht. Wir beobachten die gleichen Beuge- 
und Streckreflexe, die gleichen gekreuzten Reflexe, die Erscheinungen 
der antagonistischen Hemmung und der Rückschlagszuckungen, den 
Einfluß der Lage auf den Ausfall des Reflexes, und sehen schließlich, 
daß anch das menschliche Rückenmark koordinierte rhythmische 
Reflexleistungen veranlassen kann, die den Gehbewegungen der 
Hinterbeine beim Tiere entsprechen. Es ist anzunehmen, daß diesen 
gleichen Leistungen auch eine — im wesentlichen — gleiche 
Struktur des Rückenmarks entspricht. Die Leistungen des Lenden¬ 
marks werden uns gewisse Rückschlüsse auf seinen Bau erlauben. 
Die Beobachtung, daß die an den Beinen auszulösenden Reflexe 
im wesentlichen als Beuge- oder Streckreflexe auftreten, also in 
der gleichzeitigen Kontraktion bestimmter Muskelgruppen bestehen, 
läßt uns annehmen, daß die Vorderhornzellen der Beuger in irgend¬ 
einer Verbindung miteinander stehen und so ein Beugerzentrum 
bilden, und daß in ähnlicher Weise die Vorderhornzellen der Streck¬ 
muskeln zu einem Streckerzentrum zusammengefaßt sind. Die 
Erregung des Beugerzentrums läßt eine Hemmung im Strecker¬ 
zentrum entstehen, die ihrerseits wieder begünstigend auf eine 
nachfolgende Entladung des Streckerzentrums (Rückschlagszuckung) 
wirken kann. Es sind daher auch Verbindungen zwischen dem 
Beuger- und dem Streckerzentrum anzunehmen, allerdings wohl 
ganz anderer Art als die Verbindungen zwischen den einzelnen 
Zellen des Beugerzentrums oder des Streckerzentrums. Das Beuger¬ 
zentrum unterliegt nun nicht nur dem Einfluß der sensiblen Reize, 
die den Beugereflex auslösen, sondern wird in seiner Aktionsfähig¬ 
keit noch beeinflußt von Reizen, die auf anderen sensiblen Bahnen 
zu ihm gelangen. Dahin gehört der Einfluß der Temperaturreize, 
ferner die Reize, die in den sensiblen Muskelnerven verlaufen und 
unter Umständen eine Reflexumkehr bewirken können. Das Zentrum 
unterliegt ferner chemischen Einflüssen: der Grad der Sauerstoff¬ 
zufuhr, wahrscheinlich auch die Wirkung von bakteriellen Produkten 
und den Sekreten der Drüsen mit innerer Sekretion haben Bedeu¬ 
tung für die Anspruchsfähigkeit des Zentrums. 

Die Zentra der einen Rückenmarkshälfte müssen ferner in 
irgendeiner Verbindung mit denen der anderen Seite stehen und 
so die Möglichkeit zum Auftreten gekreuzter Reflexe geben. 

Die Beobachtung, daß das Beugerzentrum in manchen Fällen, 
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z. B. bei Hemiplegien, nicht nur von der Oberfläche des Beins aus, 
sondern fast von der gesamten Körperoberfläche aus erregbar ist, 
setzt voraus, daß die sensiblen Reize von fast jedem Punkte der 
Peripherie zu dem Beugerzentrum gelangen können, daß also intra¬ 
spinale Verbindungen bestehen, die die Fortleitung von Reizen 
von anderen Körperstellen nach dem Beugerzentrum hin vermitteln. 

Ganz ähnliche Betrachtungen wären für die Struktur des 
Streckerzentrums durchzuführen. 

Der Bau des Lendenmarks stellt sich demnach als ungemein 
kompliziert dar, ist wahrscheinlich noch viel komplizierter als wir 
angenommen haben, da wir bisher doch wohl nur einen Teil der 
Bedingungen kennen, die auf den Erregungsablauf im Lendenmark 
von Einfluß sind. Jedenfalls stellt sich uns auch das menschliche 
Rückenmark nicht bloß als ein Leitungssystem, sondern als ein 
hochentwickeltes Zentralorgan mit selbständigen Leistungen dar. 

Wenn wir eine so nahe Übereinstimmung in der Funktion des 
menschlichen und des tierischen Rückenmarks feststellen konnten, 
so erhebt sich die weitere Frage, ob diese Leistungen des mensch¬ 
lichen Rückenmarks lediglich eine Art Atavismus darstellen, der 
nur unter besonderen pathologischen Bedingungen zutage tritt, 
oder ob auch unter normalen Bedingungen, bei intaktem Nerven¬ 
system von diesen Leistungen des Rückenmarks Gebrauch gemacht 
wird. Diese Frage dürfte vor der Hand kaum zu beantworten 
sein. Die rhythmischen Bewegungen, die beim Menschen mit ab¬ 
getrenntem Lendenmark zu beobachten sind, erinnern weit mehr 
an die Gehbewegungen des Tieres als an die des Menschen, könnten 
wohl zunächst als atavistisch aufgefaßt werden. Immerhin erscheint 
der Gedanke, daß eine so komplizierte Struktur, wie wir sie dem 
menschlichen Rückenmark zuschreiben mußten, nur ein nutzloses 
Überbleibsel vergangener Jahrtausende sein soll, wenig einleuchtend. 
Man könnte sich wohl auch vorstellen, daß die von früherer Stufe 
übernommenen Einrichtungen weiter funktionieren und nur unter 
dem Einfluß höherer nervöser Apparate, hier also besonders der 
Pyramidenbahn, in ihrem Erregungsablauf in mannigfachster Weise 
beeinflußt werden können. 

Armreflexe. 

Während der Fußsohlenreflex an den Beinen, der Bauchdecken¬ 
reflex am Rumpf seit langem bekannt und diagnostisch verwertet 
sind, werden Hautreflexe an den oberen Extremitäten nur selten 
erwähnt. Strümpell macht geradezu auf den Unterschied auf- 
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merksam, der in dieser Beziehung im Verhalten der oberen und 
unteren Extremitäten besteht. Er selbst hat einmal Streckung 
des Armes eines Patienten mit frischer Hemiplegie bei schmerzhafter 
Hautreizung beobachtet 1 2 3 ). Jamin*) sah in einigen Fällen von 
multipler Sklerose auf einen Schmerzreiz nach einer kurzen Beuge¬ 
bewegung des Armes Ellbogenstreckung, Abduktion und Pronation 
folgen. 

Im Tierversuch sind bei Ausschaltung des Vorderhirns die 
ReÜexe der Vorderbeine fast identisch mit denen der Hinterbeine. 
Stärkere Hautreizung gibt Beugung des gereizten und Streckung 
des andersseitigen Beines. Sohlendruck bewirkt eine Streckbewegung 
des gereizten Beines. Diese Reflexe sind wie die der Hinterbeine 
als Teile der Gehbewegung aufzufassen. In der Tat vermag der 
des Vorderhirns beraubte Hund bei geeigneter Reizung koordinierte 
Gehbewegungen mit allen 4 Beinen auszuführen (Sherrington 8 )). 

Aber die Funktion der vorderen Extremitäten ist beim Menschen 
eine andere als beim Hunde. Die Arme sind nicht mehr Fortbe- 
wegungs-, sondern Greiforgane. Wir sehen nun in der Tierreihe, 
wie die Reflexleistungen des Rückenmarks im wesentlichen der 
Funktion angepaßt sind. Während z. B. bei den meisten Säugern 
Reizung einer Hinterpfote die Beugung dieser und die Streckung 
der anderen Pfote auslöst, ruft der gleiche Reiz beim Kaninchen 
nach Sherrington 4 * ) gleichzeitig Beugung beider Hinterbeine 
hervor. Die Verschiedenheit der Reaktion steht hier in sichtbarem 
Zusammenhänge mit der Art der Fortbewegung: Bei den meisten 
Vierfüßlern machen die Hinterbeine beim Gang abwechselnde Be¬ 
wegungen, das eine Bein beugt sich, während sich das andere streckt. 
Beim Kaninchen dagegen, das sich hüpfend fortbewegt, werden bei 
dieser Art der Bewegung gleichzeitig beide Hinterbeine gebeugt, 
dann durch Streckung vom Boden abgestoßen. Bei dieser Ab¬ 
hängigkeit der spinalen Reflextätigkeit von der Funktion muß es 
von vornherein fraglich erscheinen, ob beim Menschen an den 
Armen jene Übereinstimmung der Reflexe mit denen des Tieres zu 
erwarten ist wie an den Beinen. Eine weitere Schwierigkeit bildet 


1) Strümpell, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1899 Bd. 16 p 264. 

2) Jam in, Über Hantreflexe an den Armen. Ref. Nenrol. Zentral bl. 1905 
p. 632. 

3) Sherrington, Remarks on the reflex mechanism of the step. Brain 
1910 Vol. 33. 

4) Sherrington, The spinal cord. Sch&fer’s Text book of phygiology. 

Bd. 2. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



176 


BÖHME 


die Frage nach der Lokalisation der am Arm zu beobachtenden Re¬ 
flexe. Die vorher beschriebenen, an den Beinen des Menschen 
beobachteten Reflexbewegungen wurden als Rückenmarksreflexe 
aufgefaßt, da sie auch in Fällen von völliger Querschnittsläsion 
des Rückenmarks beobachtet wurden, da sie ferner völlig überein¬ 
stimmten mit den an Tieren mit durchtrenntem Brustmark auf¬ 
tretenden Reflexen. Durchtrennungen des Rückenmarks oberhalb 
der motorischen Rückenmarkszentra der Armmuskeln sind nun aber 
mit dem Leben kaum verträglich. Wir sind beim Menschen im 
wesentlichen auf die Beobachtung von Fällen angewiesen, bei denen 
durch oberhalb des Rückenmarks gelegene Herde der Einfluß der 
Rinde ausgeschaltet ist. 

Die häufigste Gelegenheit zur Beobachtung von Armreflexen 
nach Hautreizung geben Hemiplegien sowohl bei Erwachsenen wie 
bei Kindern. 

In diesem Falle ist zwar die direkte motorische Verbindung 
mit der Hirnrinde unterbrochen. Es folgt aber durchaus noch nicht 
notwendig, daß die etwa beobachteten Armreflexe ihre Zentra im 
Rückenmark haben. Die Möglichkeit, daß andere Stellen des 
Zentralnervensystems mit motorischer Funktion, etwa der Rote 
Kern, oder Teile der Medulla oblongata von Einfluß auf die Be¬ 
wegungsphänomene seien, ist zunächst nicht auszuschließen. Beob¬ 
achtungen von Fällen mit Blutung in Hirnschenkel, Pons, Medulla 
oblongata, bei denen das eine oder andere dieser Zentra ausge¬ 
schaltet ist, dürften vielleicht eine sichere Lokalisation erlauben 
und die Frage klären, ob die im folgenden zu beschreibenden Re¬ 
flexvorgänge tatsächlich als reine Rückenmarksleistungen anzusehen 
sind oder die Mitwirkung höherer Zentra erfordern. 

Die Ursache dafür, daß bisher Hautreflexe an den Armen nur 
so selten beobachtet sind, liegt wahrscheinlich an der Anwendung 
ungenügender Reize. Da innerhalb gewisser Grenzen die Reflex¬ 
ausschläge um so stärker sind, je stärker die Reize sind, so wählte 
ich bei der Suche nach Hautreflexen möglichst starke Reize: mehr¬ 
faches rasch wiederholtes Stechen mit einer Stecknadel oder Elek¬ 
trisieren mit starken faradischen Strömen. 

Das Resultat derartiger Versuche bei Hemiplegikern (Er¬ 
wachsenen oder Kindern) mit starker spastischer Parese des Armes 
ist meist das gleiche: Wiederholtes starkes Stechen in die Haut 
des Daumen- oder Kleinfingerballens bewirkt eine Beugung des 
Ellbogens mit sichtbarer Kontraktion des Biceps uud meist auch 
des Supinator longus, gleichzeitig meist eine Pronation des Unter- 
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arras. Die Beugung ist mitunter nur leicht, in anderen Fällen 
führt sie bei länger fortgesetzter Reizung bis zu der stärksten im 
Ellbogengelenk überhaupt ausführbaren Winkelung. Wird der 
Reflex im Stehen oder Sitzen, also in aufrechter Haltung des 
Patienten geprüft, so ist die Ellenbeugung meist mit einem Zurück¬ 
ziehen des Oberarmes verbunden. 

Häufig ist die Beugung des Ellbogens, Pronation des Unterarms, 
das Zurückziehen des Oberarmes vergesellschaftet mit einer Flexion 
der Hand und der Finger, mitunter auch einer Außenrotation, Ab¬ 
oder auch Adduktion des Oberarms. Es findet also eine sehr 
charakteristische Bewegung statt, durch die die gestochene Hand 
dem Rumpf genähert, der ganze Arm möglichst nahe an seine 
Ansatzstelle herangebracht wird (siehe Abb. 3). 



Abb. 3. Beugereflex »les linken Armes eines Patienten mit linksseitiger 

Hemiparese. 

Figur 3 zeigt eine Endstellung, die verhältnismäßig häufig 
bei diesem Reflex beobachtet wird. Der Reflex läuft meist langsam, 
ausgesprochen tonisch ab, erst die Summation der Reize bringt die 
volle Entwicklung herbei. Der erste Stich bewirkt eine leichte 

Deutsch«» Archiv f. klin Medizin. 121 . Bd. 12 
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Beugung des Ellbogens, der Biceps kontrahiert sich deutlich, die 
Kontraktion überdauert den Reiz. Ein zweiter Stich bewirkt eine 
stärkere Kontraktion des Biceps, die Beugung nimmt zu. In dieser 
Weise schreitet die Beugung fort, bis der Reflex sein Maximum 
erreicht hat. 

Der Daumen- oder Kleinfingerballen sind die für die Auslösung 
des Reflexes geeignetsten Hautstellen. Von dem Handrücken und 
den Fingern ist er im allgemeinen nicht zu erhalten. In manchen 
-Fällen tritt auch auf wiederholtes Stechen in die Haut der Ellen¬ 
beuge der gleiche Reflex auf. Bei Patienten mit besonders stark 
ausgesprochener Reflexerregbarkeit vermag mitunter auch andauern¬ 
des Kitzeln der Handfläche oder der Ellenbeuge ebenso zu wirken. 
Faradisieren mit starken Strömen kann ebenfalls den geschilderten 
Reflex hervorrufen, dabei ist die Reizelektrode auf Daumen- oder 
Kleinfingerballen oder die Gegend der Ellenbeuge zu setzen, die 
größere indifferente Elektrode auf den Rumpf. Die Stromstärke 
ist so zu wählen, daß nicht durch Stromschleifen Nerven oder 
Muskeln direkt gereizt werden. 

Man mag gegen die hier gegebene Darstellung der Reflexbe¬ 
wegung vielleicht ein wenden, es könne sich um eine willkürliche 
Bewegung handeln, die durch die bei Hemiparesen vorhandenen 
Reste aktiver Beweglichkeit zustande komme. In der Tat pflegen 
ja bei cerebral bedingten Paresen gerade die Muskeln, die bei dem 
geschilderten Reflexvorgang sich kontrahieren, diejenigen zu sein, 
in denen die willkürliche Beweglichkeit sich am frühesten und 
ergiebigsten wieder herstellt. Das gilt besonders für die Ellen¬ 
beuger und die Pronatoren. Auch beim gesunden Menschen mit 
normaler Beweglichkeit pflegt schmerzhafte Reizung der Handinnen¬ 
fläche durch Stich eine Reaktion auszulösen, die der oben beschrie¬ 
benen ähnlich, wenn auch im einzelnen unregelmäßiger ist. Die 
Verhältnisse liegen am Arm eben ganz ähnlich wie am Beiu (s. S. 140), 
wo der Beugereflex des Patienten mit Querschnittsläsion weitgehende 
Übereinstimmung mit der Fluchtbewegung des Normalen zeigt. 

Die Zweifel, ob es sich bei den durch Stechen in die Handfläche 
eines Hemiplegikers ausgelösten Bewegungen um echte Reflexe 
oder Reste willkürlicher Beweglichkeit handelt, werden beseitigt 
durch Beobachtungen an Menschen mit völliger Aufhebung der 
willkürlichen Beweglichkeit des Armes. Auch hierfür kommen 
zunächst Fälle von frischer Hemiplegie in Betracht, ferner Fälle 
mit ausgedehnterer Zerstörung des Großhirns, größere doppelseitige 
Blutungen oder Erweichungen, besonders bei gleichzeitigem Durch- 
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brach der Blutung in die Ventrikel. Einige Beobachtungen dieser 
Art seien ausführlicher wiedergegeben. 

Armreflexe bei Hemiplegien mit völliger Aufhebung 
der willkürlichen Beweglichkeit. 

1. Frau Henny L., 58 Jahre. Hemiplegie links infolge großer 
Blutungen in Gegend der rechten inneren Kapsel. Ältere kleinere 
Erweichungsherde im linken Linsenkern. Arteriosklerose mit 
Hypertonie (Autopsie). 

8 Tage vor Einlieferung in die Klinik Schlaganfall. Seitdem 
Lähmung der linken Körperhälfte. Bei der Aufnahme besteht 
völlige motorische Lähmung der linken Körperhälfte (unterer 
Facialis, Hypoglossus, Arm und Bein), Kopf und Augen sind nach 
rechts abgelenkt. Die Sensibilität ist im linken Arm und linken 
Bein ebenfalls völlig aufgehoben. Häufiges Stechen der linken 
Hand löst keinerlei Schmerzäußerungen, kein Verziehen des Ge¬ 
sichts, keine Abwehrbewegungen der rechten Körperhälfte aus. 
Motilität und Schmerzempfindung rechts erhalten. Auf Aufforde¬ 
rung führt Patientin mit der rechten Körperhälfte alle gewünschten 
Bewegungen aus. Die linke gelähmte Seite ist hypotonisch. Arm 
und Bein liegen völlig schlaff da. Patellar- und Achillesreflex 
fehlen links, die Periost- und Sehnenreflexe des Armes sind beider¬ 
seits in etwa gleicher Stärke vorhanden. Links besteht typische 
Umkehr des Tricepsreflexes (s. S. 162), Bauchdeckenreflexe — (starker 
Hängebauch), Babinski links +, rechts 0. Patientin ist leicht 
benommen aber erweckbar. Versteht kürzere Fragen und ant¬ 
wortet mitunter kurz auf solche. Großer Gesäßdecubitus. Cystitis. 

Während der linke Arm willkürlich völlig unbeweglich ist 
(weder auf Aufforderung noch spontan oder bei schmerzhafter 
Reizung der rechten Körperhälfte erfolgen Bewegungen), ruft 
wiederholtes Stechen in die linke Handfläche regelmäßig einen 
typischen Beugereflex hervor. Ellbogen, Hand und Finger werden 
gebeugt, der Unterarm proniert. Wird die Untersuchung an der 
passiv im Bett aufgerichteten Patientin vorgenommen, so wird 
beim Stechen der Hand gleichzeitig der Oberarm nach hinten ge¬ 
zogen. Der gleiche Beugereflex ist auch durch Stechen der linken 
Ellenbeuge und des linken Oberarmes hervorzurufen, aber nicht 
vom Handrücken aus, ebensowenig vom linken Bein, der linken 
Gesichtshälfte oder der rechten Körperhälfte. Als reflexogene 
Zone kommt also nur der linke Arm in Betracht. 

Hier war also bei völliger motorischer und sensibler Lähmung 
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ein typischer Armbeugereflex nachweisbar, der bei gleichbleibendem 
Allgemeinbefund auch während der folgenden Tage .stets in 
gleicher Weise ausgelöst werden konnte. Erst sub finem vitae, 
bei Eintritt einer 8 Tage nach der Aufnahme einsetzenden Schluck¬ 
pneumonie, wurde er schwächer. 

In sechs weiteren Fällen von völliger motorischer, z. T. auch 
sensibler Lähmung einer Körperhälfte infolge Zerstörung der 
zentralen motorischen Bahn in der Linsenkapsel durch Blutung, 
Embolie, Absceß, Tumor wurde der Armbeugereflex bei Hand¬ 
reizung beobachtet. Die Fälle seien hier nicht im einzelnen an¬ 
geführt, erwähnt sei nur, daß in manchen Fällen der Beugereflex 
nicht nur von der Handfläche der gelähmten Hand aus, sondern 
z. T. auch von der Handfläche der anderen nicht gelähmten Seite, 
von der Fußsohle, durch wiederholtes Beklopfen der Clavicula oder 
Scapula auf der gelähmten oder nicht gelähmten Seite, Kneifen 
eines Ohrläppchens ausgelöst wird. 


Die folgenden Krankengeschichten zeigen, daß neben dem 
Beugereflex oder an seiner Stelle auch reflektorische Streck¬ 
bewegungen bei völliger motorischer Lähmung des Armes auf- 
treten können. 

8. Heinrich Ma., 58 Jahre. Arteriosklerose mit Hypertonie, 
Hemiplegie rechts infolge von Hirnblutung. 

Völlige motorische und sensible Lähmung rechts. Handreizung 
auf der gelähmten Seite ruft i. A. einen typischen Beugereflex, 
am 3. Tage nach dem Insult aber auch häufig eine Streckung des 
Ellbogens mit Adduktion des Oberarmes und Beugung der Hand 
hervor. Später wird wieder nur der Beugereflex beobachtet. 

Während hier nur an einem Tage Streckreflexe auftraten, 
wurden sie in den folgenden Fällen häufiger beobachtet: 

9. Friedrich M., 48 Jahre. Große Blutung in der Gegend der 
rechten Stammganglien mit Durchbruch in -alle Ventrikel. Großer 
alter schrumpfender Blutungsherd in der rechten Kleinhirn hälfte 
(Autopsie). Völlige motorische Lähmung der gesamten Körper¬ 
muskulatur mit Streckspasmen. 

Der Patient ist einige Stunden vor der Aufnahme plötzlich 
bewußtlos zusammengebrochen, liegt seitdem unbeweglich da. 
Befund: völlig bewußtlos und— von der beschleunigten, unregel¬ 
mäßigen, geräuschvollen Atmung und ständigen pendelnden Be¬ 
wegungen beider Augen in horizontaler Ebene abgesehen — 
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regungslos. Keine Reaktion auf Anrufen oder Lichteindrücke. 
Pupillen ganz reaktionslos. Patient liegt dauernd in starker 
Strecksteilung mit sichtbarer Anspannung aller Streckmuskeln da. 
Der Kopf ist nach hinten überstreckt, in die Kissen gebohrt. Alle 
passiven Bewegungen des Kopfes stoßen auf großen Widerstand. 
Die Streckmuskulatur des Rückens ist stark angespannt. Passives 
Aufsetzen des Patienten ist nur gegen starken Widerstand möglich. 
Die Arme liegen am Rumpfe fest an, Ellbogen-, Hand- und Finger¬ 
gelenke sind leicht gebeugt. Passive Abduktion der Arme stößt 
auf sehr starken Widerstand, passive Beugung des rechten Armes 
im Ellbogen infolge der starken Tricepskontraktion kaum möglich. 
Auch im linken Arm besteht spastischer Widerstand mäßigen 
Grades gegen alle passiven Bewegungen. Die Beine liegen in 
starrer Streckstellung nebeneinander, passive Beugung ist kaum 
möglich, das passiv gebeugte Bein streckt sich sofort wieder, wenn 
der Untersucher mit seiner Kraftanstrengung nachläßt. Bewußte 
Schmerzempfindung überall erloschen. Stechen der Haut ruft kein 
Stöhnen, kein Verziehen des Gesichtes hervor. Sehnenreflexe der 
Beine stark gesteigert, beiderseits gleich. Cloni -|-. Periost- und 
Sehnenreflexe der Arme beiderseits von etwa normaler Stärke. 
Bauchdecken- und Cremasterreflexe fehlen. Babinski beiderseits —. 
Streichen oder Stechen der Fußsohle bewirkt Plantarflexion der 
Zehen 2—5, während die große Zehe unverändert in normaler 
Stellung verharrt. Kräftiges Streichen und Stechen der Fußsohlen 
bewirkt keinerlei Beugereflex des Beines, erst der Brown-Sequard- 
sche Handgriff (passive starke Plantarflexion der Zehen) ruft eine 
leichte Beugebewegung des gereizten Beines hervor. Gekreuzter 
Streckreflex bei Anwendung des Brown-S6quard’schen Handgriffes 
als auslösenden Reizes beiderseits stark -f. 

Stechen einer Handfläche ruft Adduktion des Oberarmes, 
Beugung der Hand und Streckung des Ellbogens auf der gereizten 
Seite hervor. Stechen einer Wange ruft die gleiche Bewegung 
(Adduktion des Oberarmes, Beugung der Hand, Streckung im Ell¬ 
bogen) auf beiden Seiten hervor. Stechen einer Handfläche oder 
Kneifen eines Ohrläppchens löst außerdem im vorher passiv ge¬ 
beugten Bein der gleichen Seite eine kräftige Streckbewegung 
aus. Mehrfache Wiederholung der Untersuchungen ergibt die 
gleichen Resultate. Nach einigen Stunden stirbt der Patient. 

Es handelt sich hier um einen jener Fälle von ausgedehnter 
Hirnblutung mit Durchbruch in die Ventrikel, die — wie bereits 
früher erwähnt — in ihrem klinischen Verhalten der von Sh er- 
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ring ton nach Dnrchschneidung der Hirnstiele beobachteten Hirn¬ 
starre (Decerebration rigidity) ähneln. Im Tierversuch wie bei 
diesem Patienten beobachten wir die dauernde starke Anspannung 
aller Streckmuskeln, die zur Strecksteilung des Kopfes, Rumpfes, 
der Beine und im gewissen Grade auch der Arme führt. Das 
passiv — unter Überwindung des starken Widerstandes der 
Strecker — gebeugte Bein geht sofort beim Nachlassen der 
beugenden Kraft wieder in die Strecksteilung zurück. Begünstigt 
wird das Auftreten einer reflektorischen Streckbewegung im Arm 
hier vielleicht durch das allgemeine Vorwiegen der Strecker¬ 
anspannung infolge der tonischen Streckstarre. 

10. Frau C. W., 55 Jahre. Große Blutung der rechten Hirn¬ 
hälfte, die den Thalamus opticus, den Linsen- und Streifenkern 
der rechten inneren Kapsel fast völlig zerstört, nach außen bis 
fast an die Rinde des Scheitel- und Schläfenlappens reicht und 
auch Teile des Stirn- und Hinterhauptlappens umfaßt. Durch¬ 
bruch der Blutung in den rechten Seitenventrikel und von dort 
in den dritten und vierten Ventrikel, während der linke Seiteu- 
ventrikel freigeblieben ist (Autopsie). 

Wie im vorigen Falle liegt auch hier eine große Hirnblutung 
mit Durchbruch in die Ventrikel vor. Das klinische Krankheits¬ 
bild entspricht dem des vorigen Falles. Völlige Lähmung der ge¬ 
samten Körpermuskulatur (von den Atembewegungen abgesehen) 
mit Streckspasmen. Reizung der Handfläche vermag hier sowohl 
Beuge- wie Streckreflexe des Armes hervorzurufen. Meist tritt 
zunächst eine kräftige, lang dauernde Beugebewegung ein, auf 
diese folgt nicht selten eine kurze Streckbewegung und mitunter 
bildet eine kurze Streckung auch den Beginn des Bewegungs¬ 
ablaufes. Für das Auftreten von Streckbewegungen ist vielleicht 
auch hier die tonische Innervation der Streckmuskeln infolge der 
Hirnstarre von Bedeutung. 

11. Frau Johanna M., 54 Jahre. Hemiplegie rechts, infolge 
Carcinommetastase in der linken Großhirnhälfte mit anschließender 
gelber Erweichung, die nach außen bis zur Broca’schen Windung, 
nach innen bis zur inneren Kapsel reicht. Primäres Uteruscarcinom 
(Autopsie). 

Seit etwa 4 Wochen ist allmählich die rechte Körperhälfte 
unbeweglich geworden, die Sprache völlig geschwunden. Am 10.11. 
besteht völlige Lähmung des rechten unteren Facialis, Hypoglossus, 
des rechten Armes. Das rechte Bein ist fast völlig unbeweglich. 
Augen nach links abgelenkt. Aphasie mit Alexie und Agraphie 
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bei erhaltenem Sprachverständnis. Sensibilität rechts herabgesetzt. 
Motilität und Sensibilität links erhalten. Die gelähmte rechte 
Seite ist hypertonisch, die Sehnen- und Periostreflexe sind rechts 
gesteigert. Typische Umkehr des Tricepsreflexes bei passiver 
Streckung des Armes (s. S. 161), Bauchdeckenreflex rechts —, links 
Babinski rechts (dauernde Dorsalflexion), links —. Gekreuzter 
Streckreflex von links nach rechts -(-. 

Der willkürlich völlig unbewegliche rechte Arm führt bei wieder¬ 
holtem Stechen in die rechte Handfläche regelmäßig reflektorische 
Bewegungen aus, und zwar wird bei Prüfung in horizontaler Bett¬ 
lage der Oberarm stark adduziert und nach hinten gezogen (gegen 
das Bett angedrückt), der Ellbogen kräftig gestreckt, die Hand ge¬ 
beugt. Wird die rechte Hand gestochen, während die Patientin 
sich in sitzender Stellung befindet (passiv aufgesetzt), so wird der 
linke Arm zwar adduziert und nach hinten gezogen, die Hand ge¬ 
beugt, der Ellbogen aber beugt sich jetzt ebenfalls, während er 
vorhin bei liegender Stellung gestreckt wurde. Stechen in die 
rechte Ellenbeuge, wie stärkerer Kältereiz (Auflegen eines Eis¬ 
stückchens) an Hohlhand, Ellenbeuge, rechter Infraclaviculargegend 
wirkt ebenso wie Stechen der rechten Hohlhand. Beizung der 
linken Körperhälfte ruft dagegen keinerlei Reaktion am rechten 
Arm hervor. 

Hier weist also der völlig gelähmte und in seiner Sensibilität 
stark geschädigte Arm bei Prüfung in sitzender Stellung eben¬ 
falls den typischen Beugereflex auf. Reizung des rechten 
Armes bei horizontaler Rückenlage ruft dagegen bei gleich¬ 
bleibender Reaktion des Oberarmes und der Hand stets eine 
kräftige Streckung des Ellbogens hervor. Die Beobachtungen 
zeigen weiter, daß neben den eigentlichen Schmerzreizen auch 
kräftige thermische Reize die Reflexe auslösen können, und daß 
die Haut des ganzen Armes bis in sein Ursprungsgebiet als reflexo- 
gene Zone in Betracht kommt. 

12. Heinrich R., 69 Jahre. Hemiplegie rechts infolge großer 
Blutung in den linken Thalamus und den hinteren Schenkel der 
inneren Kapsel (Autopsie). Völlige motorische und sensible Lähmung 
rechts. Der Fall entspricht fast ganz dem vorigen. Im Sitzen 
löst Reizung der rechten Hand den typischen Beugereflex aus, bei * 
Rückenläge eine ausgesprochene Streckung des Ellbogens. 

Unter 14 beobachteten Fällen völliger motorischer Lähmung 
eines Armes ließen sich 12 mal Hautreflexe bei Reizung der Hand 
beobachten, nur 2 Patienten boten keinerlei Hautreflexe des Armes 
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dar. Die Hautreflexe sind daher auch an den Armen 
als eine sehr häufige Erscheinung anzusehen. Meist 
äußert sich der Reflex in einer Beugebewegung des Armes, mitunter 
traten daneben auch Streckbewegungen auf. In einem Falle fand 
sich neben Beugung der Hand regelmäßig eine Streckung des 
Ellbogens. Die Fälle, bei denen Streckbewegungen zur Beobachtung 
kamen, zeichneten sich sämtlich durch die Schwere der cerebralen 
Erkrankung aus. Drei endeten tödlich, zwei davon waren Hirn¬ 
blutungen mit Durchbruch in die Ventrikel. Bei diesen beiden 
spielt vielleicht die mit der Ventrikelblutung in Zusammenhang 
stehende tonische Innervation der Streckmuskeln eine Rolle beim 
Auftreten der Streckreflexe. In den Fällen 11 und 12 schien die 
Haltung der Patienten (Oberkörper in liegender oder sitzender 
Stellung) von Bedeutung dafür zu sein, ob ein Beuge- oder ein 
Streckreflex auftrat. Die genauen Bedingungen, unter denen auf 
Handreizung neben dem Beugereflex oder an seiner Stelle Streck¬ 
reflexe auftreten, lassen sich aber aus den mitgeteilten Beobach¬ 
tungen noch nicht ersehen. Sicher ist jedenfalls, daß auf den gleichen 
Reiz hin sowohl Behge- wie Streckreflexe am Arme auftreten können. 
Wahrscheinlich ist — ähnlich wie es fiir die Reflexbewegungen 
des Beines gezeigt werden konnte — der Zustand der Zentren in 
dem Augenblicke, wo der auslösende Reiz sie trifft, von Bedeutung. 
Dieser Zustand der Zentren wird, wie auf S. 163 ausgeführt., von 
sehr vielen verschiedenen Faktoren beeinflußt, die größte Bedeutung 
haben wohl Reize, die gleichzeitig auf anderen Bahden zu den 
Zentren gelangen. 

Die Reize, die an den hinteren Extremitäten des Menschen — 
und ebenso an den Vorderbeinen des Hundes — Streckreflexe aus¬ 
zulösen vermögen, wirken auf die Arme des Menschen nicht in 
dieser Weise: Während Sohlendruck in geeigneten Fällen einen 
ausgesprochenen Streckreflex des Beines erzeugt (s. S. 143), konnte 
durch einen Druck gegen die Handfläche bzw. durch passive Dorsal¬ 
flexion der Hand ein entsprechender Erfolg nicht erzielt werden. 
Reizung der proximalen Partien der Beinhaut ruft mitunter einen 
Streckreflex im Bein hervor (s. S. 146). Entsprechende Versuche am 
Arm blieben wirkungslos. Auch der sicherste Weg, eine Streck¬ 
bewegung des einen Beines auszulösen, nämlich die Anwendung 
eines Beugereizes am anderen, versagte an den Armen. Im Gegen¬ 
teil ruft Stechen der einen Hand mitunter auch einen Beugereflex 
im gegenüberliegenden Arm hervor. 

Während an den Beinen sich eine völlige Übereinstimmung 
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zwischen den Reflexbewegungen der höheren Säugetiere und des 
Menschen feststellen ließ, ist dies bei den Armen in weit geringerem 
Maße der Fall. Der Unterschied hängt wohl mit der verschiedenen 
Funktion der Vorderextremitäten beim Menschen und bei den höheren 
Säugetieren zusammen, hier Fortbewegungs-, dort Greiforgan. 

Rhythmische Reflexbewegungen der Arme. 

An den Beinen können durch Aufeinanderfolge von Beuge- 
und Streckreflexen rhythmische Bewegungen zustande kommen. 
Auch an den Armen sind, u. zw. mitunter am gleichen Individuum, 
sowohl Beuge- wie Streckreflexe zu beobachten. Man wird daher 
mit der Möglichkeit rechnen können, daß auch hier unter Um¬ 
ständen rhythmische Bewegungserscheinungen zur Beobachtung 
kommen. Die folgenden Krankengeschichten geben Beispiele für 
rhythmische Armbewegungen, die allerdings weit weniger regel¬ 
mäßig in ihrem Ablauf sind als die rhythmischen Beinbewegungen. 
Beobachtet wurden diese Bewegungserscheinungen in Fällen von 
in der Kindheit erworbener Hemiplegie, ferner in Fällen aus¬ 
gedehnter ein- oder doppelseitiger Linsenkapselzerstörung, meist 
mit Blutung in die Ventrikel. 

1. Elisabeth P., 9 Jahre. Infantile cerebrale Kinderlähmung. 

Seit der Gebart soll die linke Körperhälfte paretisch sein. Mutter 
Lues. Wassermann bei Patientin Keratitis parenchymatosa. Eine 

starke Plantarflexionskontraktur im linken Fußgelenk wurde vor 2 Jahren 
durch Verlängerung der Achillessehne beseitigt, vor 1 Jahre wurde eine 
Stoffersche Operation am linken Arm (Durchschneidung eines Nerven* 
astes zum Pronat. ter. und Flexor, capi rad.) ausgeführt. Das Kind 
ist körperlich gut entwickelt, geistig etwas zurückgeblieben. Es hält in 
der Ruhe den linken Oberarm leicht abduziert, Ellbogen und Hand 
leicht gebeugt. Die grobe Kraft der Schultermuskulatur, des Biceps 
und Triceps ist auch links gut entwickelt, die Supination ist aufgehoben. 
Die willkürlichen Bewegungen der Hand und der Finger sind beschränkt 
und zwar in der Weise, daß nur bestimmte BewegnngBkomplexe (Faust¬ 
schluß mit Überstreckung der Hand — Faustöffnen mit Beugen der 
Hand und Fingerspreizung) ausgeführt, die einzelnen Komponenten nicht 
von einander getrennt werden können. Tonus des Biceps etwas erhöbt, 
sonst keine Spasmen im linken Arm. Leichte spastische Parese des 
linken Beines. Sehnen- und Periostreflexe links stärker als rechts. 
Dauerbabinski links. Fluchtreflex des linken Beines verstärkt. Ge¬ 
kreuzter Streckreflex von rechts nach links linkes Bein leicht nach 
innen rotiert. 

Während in diesem Falle fortgesetztes Stechen der linken 
Hand immer nur zu einer Beugung des Armes führte, gelang es, 
durch Klopfen der Schlüsselbeine rhythmische Reflexe auszulösen. 
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Die Bewegungen am linken Arm konnten dabei vom rechten 
Schlüsselbein aus ebensogut oder besser hervorgerufen werden, 
als vom linken. Der einzelne Schlag löste eine Kontraktion des 
Biceps und des Deltoideus mit Ellbogenbeugung und Abduktion 
des Armes aus. Wiederholtes Klopfen führte zunächst zur Zunahme 
dieser Bewegung. Der Unterarm wurde stark gebeugt, der Ober¬ 
arm bis fast zur Horizontalen abduziert; die Hand, die gleich¬ 
zeitig gebeugt wurde, gelangte so bis unmittelbar vor das Schulter¬ 
gelenk. Bei weiterem Beklopfen streckte sich der Arm im Ell¬ 
bogen ziemlich rasch, der Oberarm wurde gesenkt und das Hand¬ 
gelenk gestreckt, der Arm kehrte also in die Ausgangsstellung 
zurück, um von hier aus bei Fortdauer des Beizes wieder in die 
Beuge-, schließlich in die Strecksteilung zurückzugehen. Es wurden 
also ausgesprochen rhythmische Bewegungen beobachtet. Nicht 
immer waren die Streckbewegungen so ergiebig wie eben be¬ 
schrieben, mitunter folgte nach dem Erreichen der Beugestellung 
nur eine leichte Streckbewegung im Ellbogen, die ihrerseits 
wieder nur durch eine geringe Zunahme der Beugung abgelöst 
wurde. Im allgemeinen trat der rhythmische Charakter in der 
Beugung um so stärker zutage, je häufiger die Untersuchungen 
ausgeführt wurden. Der rhythmische Reflex ist nicht nur von den 
Schlüsselbeinen, sondern ebenso von der rechten Mammilla her 
auslösbar. 

2. Fräulein W., 32 Jahre. Infantile cerebrale Kinderlähmung 
mit Hemiathetose. 

Im Alter von 9 Jahren trat nach einer Diphtherie plötzlich eine 
Lähmung der linken Körperhälfte auf. Allmählich stellte sich eine be¬ 
schränkte Gebrauchsfahigkeit des linken Armes und Beines wieder her, 
die aber durch starke Spasmen und sehr lebhafte athetotische Be¬ 
wegungen besonders des Armes erheblich beschränkt wurde. 1911 wurde 
deshalb die motorische Rindengegend der rechten Gehirnhälfte freigelegt 
nnd hier die obersten Schichten der sklerosierten Rinde in der Gegend 
des durch elektrische Reizung festgestellten Handzentrums abgetragen. 
Seitdem sind Spasmen und athetotische Bewegungen etwas geringer. Die 
Patientin bietet jetzt noch das Bild einer linksseitigen spastischen Hemi¬ 
parese von infantilem Typus, wie es von Lewandowski festgestellt ist. 

Befund: Der linke untere Facialis paretisch, mäßige Kontraktur. 
Alle willkürlichen Bewegungen im linken Schulter- und linken Ellbogen¬ 
gelenk sind ausführbar, aber mit etwas verminderter Kraft und nur sehr 
langsam gegen starken Widerstand der Antagonisten. Hand und Finger 
links willkürlich gelähmt. Bei willkürlichen Bewegungen im linken 
Schulter* und Ellbogengelenk, ähnlich wenn auch weniger stark, bei be¬ 
liebigen anderen Bewegungen, geraten die linke Hand und deren Finger 
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und nicht selten auch Ober- und Unterarm in langsame mit großer 
Kraft erfolgende athetotische Bewegungen, die für die Patientin recht 
störend sind. Bei völliger Buhe der Patientin pflegen auch die linke 
B!and und deren Finger sich ruhig zu verhalten. Das linke Bein 
schleppt leicht nach und wird etwas zirkumduziert, Fuß in mäßiger, 
ständiger Plantarflexion. Mäßige Parese des linken Beines, Zehen links 
willkürlich völlig gelähmt, führen zeitweise unwillkürliche athetotische 
Bewegungen aus. Die gesamte Muskulatur des linken Armes und 
Beines befinden sich in ständiger starker Kontraktion. Dabei haben 
sich nirgends eigentliche Kontrakturen entwickelt. 

Sehnenreflexe links Cloni; Bauchdeckenreflex links herab¬ 

gesetzt. Fluchtreflex links stärker bIb rechts. Babinski, Oppenheim, 
Strümpell links -|-, ebenso der gekreuzte Streckreflex. Die Dorsal¬ 
flexion der linken großen Zehe tritt auch bei Reizung der rechten Sohle 
oder Kueifen des rechten Beines auf. Sensibilität nicht gestört. 

Stechen der linken Hand, wiederholtes Klopfen der Clavicula 
oder Scapula pflegt zunächst nur eine mäßige Zunahme der Biceps- 
kontraktion mit leichter Ellbogenbeugung zu bewirken. Bei weiterer 
Reizung folgen unregelmäßige Beuge- und Streckbewegungen im 
Ellbogen mit Pro- oder Supination des Unterarmes. 

Bei längerer Fortsetzung oder täglicher Wiederholung der 
Untersuchungen stellt sich meist ein bestimmter Bewegungsablauf 
ein: es tritt zunächst eine langsame kräftige Beugung des Unter¬ 
armes, Außenrotation, danach Hebung des Oberarmes bis zur Hori¬ 
zontalen ein, so daß die Hand unmittelbar außen oder neben die 
Schulter gelangt. Wird die Reizung weiter fortgesetzt, so kehrt 
der Arm nach einigem Verharren in der Verkürzungsstellung lang¬ 
sam in die Ausgangsstellung zurück, der Oberarm senkt sich, der 
Unterarm wird gestreckt, der Arm wieder gradlinig dem Körper 
angelegt. Auf diese Streckbewegung folgt bei weiterer Reizung 
eine neue langsame Beugung und wieder eine Streckung. Dieser 
rhythmische Bewegungsvorgang kann lange Zeit hindurch unter¬ 
halten werden, es erfolgen die einzelnen Phasen, Beugung, Streckung, 
nur nicht immer so ausgiebig, wie eben geschildert. 

Hand und Finger behalten meist während des ganzen Be¬ 
wegungsablaufes die Stellung bei, die sie gerade zu Beginn des 
Versuches innegehabt haben: das eine Mal bleiben Hand und 
Finger in Strecksteilung, ein anderes Mal ist die Faust dauernd 
geballt. 

Ähnlich wie Stechen der linken Hand oder rhythmisches 
Klopfen der linken Scapula können auch alle anderen Reize 
wirken, die den Körper treffen, besonders zuzeiten stärkerer 
Reflexerregbarkeit. Stechen der rechten Hand, der Stirn, des 
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rechten oder linken Fußrückens, Kitzeln der linken Ellenbeuge, 
starke akustische Reize rufen zeitweise die Beuge- und Streck¬ 
bewegungen des linken Armes hervor. 

Die Patientin bietet in bezug auf ihre willkürlichen Arm- 
bewegungen also ein ganz ähnliches Bild wie die vorige Patientin. 
Auf dauernde sensible Reizung des linken Armes folgt zunächst 
eine Beuge-, dann eine Streckbewegung. Dieser Wechsel kann 
sich mehrfach wiederholen. Die Patientin selbst gibt an, daß sich 
alle diese Bewegungen völlig unabhängig von ihrem Willen ab¬ 
spielen, und daß es ihr unmöglich sei, sie zu unterdrücken. Die 
Tatsache, daß zu Beginn einer auf eine längere Pause folgenden 
Untersuchung die Bewegungen zunächst weniger regelmäßig er¬ 
schienen und erst nach einer gewissen Zeit sich ein bestimmter 
rhythmischer Bewegungsablauf einstellte, ließe an die Möglichkeit 
denken, daß hier ein gewisses Eingehen der Patientin auf die 
Erwartungen des Untersuchers vorläge. Da aber auch bei den 
anderen erwähnten Fällen sich die gleich Erscheinung zeigte, ist 
w r ohl eher anzunehmen, daß es eine Eigentümlichkeit der für diese 
Bewegungen in Frage kommenden Zentra ist, durch "Übung zu 
stärkerer und regelmäßigerer Aktion veranlaßt zu werden. Als 
reflexogene Zone kommt — wie es auch bei den Hemiplegien der 
Erwachsenen öfter zu beobachten war — wenigstens zeitweise fast 
die gesamte Körperoberfläche in Betracht; selbst vom Gehörnerven 
aus kann der Bewegungsablauf ausgelöst werden. 

3. E. S., 18 Jahre. Infantile cerebrale Hemiplegie mit Hemi- 
athetose. 

Nach einer Gehirnentzündung im 2. Lebensjahre blieb eine spasti- 
sphe Hemiparese der rechten Seite mit Hemiathetose zurück. Sehr 
wahrscheinlich handelt es sich um eine hereditäre syphilitische Gehirn¬ 
affektion. Der Liquor weist vermehrten Lymphocyten- und Eiweißgehalt 
auf, Wassermann’sche Reaktion des Liquors -j-, des Blutserums —. 

Der Patient vermag das rechte Bein gut zu gebrauchen, linkes 
läßt er beim Gehen nur wenig nachschleppen. Spasmen und Paresen 
im rechten Bein sind nur sehr gering. Der rechte Arm ist im Schulter« 
und Ellbogengelenk aktiv voll beweglich. Paresen und Spasmen sind in 
der Schulter- und Oberarmmuskulatur nicht nachweisbar. Die Hand ist 
stark volarflektiert infolge Kontraktnr der Beugemuskeln und willkür¬ 
lich nicht zu strecken. Auch der dritte bis fünfte Finger befinden sich 
in den Interphalangealgelenken in Beugekontraktur, während die Grand¬ 
phalangen hyperextendiert sind. Der Zeigefinger steht in Streck¬ 
steilung. 

Während die willkürliche Beweglichkeit der Hand und der Finger 
fast völlig aufgehoben ist, erfolgen häufig langsame kräftige unwillkür- 
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liehe Exten8ion8bewegungen der Hand sowohl wie des zweiten bis fünften 
Fingers von athetotischem Charakter. 

Der rechte Facialis nnd Hypoglossus zeigen keine Parese. An¬ 
strengendere willkürliche Bewegungen des Kumpfes und der Extremi¬ 
täten werden meist durch starkes Grimassieren begleitet. 

Sehnenreflexe rechts gesteigert, Bauchdecken- und Cremasterreflex 
rechts herabgesetzt, Babinski, Oppenheim, Strümpell rechts positiv. 
Sensibilität ungestört. 

Auch hier rufen stärkere, dauernde Reize, die die rechte Hand, 
aber auch andere Körperstellen treffen, rhythmische Bewegungserschei¬ 
nungen des rechten Armes hervor. Dauerndes Stechen der rechten 
Hand bewirkt zunächst eine Verkürzung des rechten Armes; der 
Arm wird im Ellbogen stark gebeugt, der Oberarm zurückgezogen, 
der Unterarm meist proniert. Die Hand behält ihre starke Volar¬ 
flexion bei, ebenso bleiben der dritte bis fünfte Finger in den Grund¬ 
gelenken hyperextendiert, in den anderen Gelenken gebeugt. Der 
Zeigefinger setzt seine athetotischen Bewegungen fort. Durch eine 
gleichzeitige Innenrotation des Oberarms gelangt die rechte Hand 
nach erfolgter Beugung des Ellbogens in die Gegend der linken- 
Schulter oder linken Brustwarze. Bei weiterem Stechen wird der 
Oberarm rasch nach außen rotiert und etwas abduziert, so daß die 
rechte Hand jetzt in die Nähe der rechten Schulter zu liegen 
kommt. Fortsetzung des Reizes bewirkt wieder Innenrotation des 
Oberarms und Adduktion, die rechte Hand gelangt also wieder in 
die Gegend der linken Schulter, der Ellbogen bleibt dabei dauernd 
in Beugestellung. Auf diese Weise folgen bei dauernder Reizung 
rasche pendelnde Bewegung des Armes aufeinander, bei denen 
sich die Hand auf der Vorderseite des Thorax zwischen den beiden 
Schultern bewegt. Die Bewegungen, die mit großer Kraft erfolgen, 
gleichen ungemein denen, die beim Bürsten oder Kratzen aus¬ 
geführt werden. Sie unterscheiden sich vor allen bisher beschrie¬ 
benen Reflexbewegungen durch ihre Schnelligkeit. Eine völlige 
Pendelbewegung nimmt oft weniger als 1 Sekunde in Anspruch. Der 
Patient ist nicht imstande, diese sehr lästigen reflektorischen Be¬ 
wegungen des Armes willkürlich zu unterdrücken. Auch die 
Muskeln des Rumpfes und des Gesichts nehmen, wenn die Reflex¬ 
bewegung lebhaft ist, daran teil. Rumpf und Kopf werden nach 
rechts gedreht, das Gesicht grimassiert. Der Mund wird breit ge¬ 
zogen, die Lidspalten verengen sich (s. Abb 4 a—h nach dem 
Kinematogramm gezeichnet). 

Ähnlich wie im vorigen Fall ist der gleiche Reflexablauf ebenso¬ 
gut wie durch dauerndes Stechen in die Hand auch durch dauerndes 
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Stechen in anderen Körperpartien oder durch rhythmisches rasch 
aufeinanderfolgendes Schlagen mit dem Perkussionshammer zu er¬ 
zielen. Am geeignetsten für die Reflexauslösung durch Klopfen 
sind die Schlüsselbeine, die Schulterblätter, die Mammillen; aber 
auch von der Bauchhaut, von den Füßen aus, ist mitunter der 
gleiche Reflexablauf zu erhalten. Auch Kitzeln der rechten Hand¬ 
fläche oder Ellenbeuge, Faradisieren der Haut mit stärkeren Strömen 
wirken ebenso. Zuzeiten besonders starker Reflexerregbarkeit 
ruft auch längeres Kneifen des Ohrläppchens, ebenso ein starker 
akustischer Reiz eine oder mehrere Wischbewegungen hervor. Der 
Patient gibt an, daß auch außerhalb der Klinik laute plötzliche 
Geräusche nicht selten ähnliche unwillkürliche Bewegungen des 
rechten Armes erzeugten. 

Wie in den vorangehenden Fällen ist auch hier der Einfluß 
der Bahnung durch mehrfache Wiederholung des Reflexes zu beob¬ 
achten. 

Der Reflex zeigt äußerlich eine auffallende Ähnlichkeit mit 
dem Kratzreflex des Hundes. In beiden Fällen führt eine 
Extremität rasche rhythmische Bewegungen über einem Teil des 
Rumpfes aus, so daß dabei die Haut des Rumpfes bei jeder Be¬ 
wegung berührt wird. Ich möchte vorläufig nicht so weit gehen, 
eine tiefere Analogie zwischen diesen beiden Phänomenen anzu¬ 
nehmen. Es handelt sich beim Menschen um einen bisher nur 
vereinzelt beobachteten Bewegungsvorgang, der nicht erlaubt, 
Schlüsse zu ziehen. 

Die folgenden Beobachtungen sind an Kranken erhoben worden, 
bei denen durch Blutungsherde in beiden inneren Kapseln und 
Durchbruch in die Hirnveutrikel oder durch hämorrhagische Er¬ 
weichung der Einfluß des Großhirns in weitgehendem Maße aus¬ 
geschaltet war. 

4. Fall. M. S., 58 Jahre. Große frische Blutung in die linke 
innere Kapsel und den Thalamus opticus mit Durchbruch in den 
linken Seitenventrikel und von dort aus in alle anderen Ventrikel. 
Alte Blutung der rechten inneren Kapsel. 

Der Patient ist am Tage der Einlieferung völlig bewußtlos in Beinern 
Zimmer am Boden liegend aufgefunden worden. Er ist bei der Auf¬ 
nahme in die Klinik noch völlig bewußtlos, reagiert Auf Anrufen ledig¬ 
lich durch Augenaufschlag, zeigt im übrigen keinerlei willkürliche Be¬ 
weglichkeit. Der Tonus der Extremitäten ist annähernd normal, die 
Sehnenreflexe der Beine fehlen, die der Arme sind beiderseits auslösbar, 
Bauchdecken- und Cremasterreflex sind links vorhanden, rechts nur an¬ 
gedeutet. Babinski rechts links angedeutet. Gekreuzter Streck- 
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reflex von links nach rechts ausgesprochen in unagekehrter Richtung 0. 
Nach diesem Befunde war anzunehmen, daß eine schwere Läsion der 
linken inneren Kapsel, eine leichtere der rechten vorlag. 

Wiederholtes Stechen in die Handfläche der linken Hand rief 
am Tage der Aufnahme keine Reaktion hervor, während Stechen 
in die rechte Hand Beugung des rechten Ellenbogens bewirkte. 
Drei Tage später hat sich das Bewußtsein bis zu einem gewissen 
Grade wieder hergestellt. Der Patient versteht die an ihn gerichteten 
Fragen größtenteils und kann sie durch Kopfschütteln oder Nicken 
zum Teil beantworten. Dabei besteht völlige motorische Aphasie. 
Die linke Körperhälfte kann willkürlich bewegt werden. In der rechten 
Körperhälfte sind keinerlei willkürliche Bewegungen möglich. Fort¬ 
gesetztes Stechen in die rechte Hand ruft zunächst eine tonische An¬ 
spannung desBiceps mit Beugung des Ellbogens hervor. Bei weiterer 
Reizung folgt eine langsame Streckbewegung im Ellbogen, dann wieder 
eine neue Beugung. Diese rhythmische Bewegung kann durch ständig 
wiederholtes Stechen der rechten Hand längere Zeit unterhalten 
werden. Die Streckbewegungen sindnicht immer von gleicher Ergiebig¬ 
keit, mitunter führen sie zu fast völliger Streckung des Armes, mit¬ 
unter wird der vorher maximal gebeugte Arm nur bis etwa zu 
einem rechten Winkel im Ellbogen gestreckt, dann setzt eine neue 
Beugebewegung ein. Der übrige Körper verhält sich während der 
dauernden Reizung der rechten Hand völlig unbeweglich. Die 
willkürlich gut bewegliche linke Körperhälfte bleibt völlig ruhig, 
im Gesicht zeigen sich keinerlei grimassierende Bewegungen, während 
schmerzhafte Reize, die die linke Körperhälfte treifen, von dieser 
durch sehr ausgiebige zweckmäßige Bewegungen und gleichzeitige 
Verzerrung des Gesichts beantwortet werden. Es macht also den 
Eindruck, als wenn die sensiblen Reize, die die rechte Hand treffen, 
sich lediglich bis zu den tieferen motorischen Zentren des rechten 
Armes fortpflanzen. Das bewußte Empfindungsvermögen für sen¬ 
sible Eindrücke der rechten Körperhälfte ist, ebenso wie die will¬ 
kürliche Motilität völlig aufgehoben. Zu der Zeit, wo die rhyth¬ 
mischen Armreflexe auslösbar waren, konnten ähnliche rhythmische 
Bewegungserscheinungen reflektorisch auch am linken Bein hervor¬ 
gerufen werden: dauernde Reizung des rechten Beines erzeugt 
rhythmische Beugungen und Streckungen des linken Beines (s. S. 170). 
Vom nächsten Tage ab fiebert der Patient hoch infolge einer 
Pneumonie beider Unterlappen. Die Reflexerscheinungen vermindern 
sich dementsprechend erheblich und verschwinden bald ganz. Der 
Patient stirbt einige Tage später. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 12t. Bd. 13 
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5. St., 63 Jahre. Frische ausgedehnte Blutung der linken 
inneren Kapsel mit Durchbruch in die Ventrikel, alte Blutung der 
rechten inneren Kapsel (Autopsie). 

Der kurze Zeit nach dem apoplektischen Anfall eingeliefert'e Mann 
ist völlig bewußtlos. Auf lautes Anrufen werden die Augen ein wenig 
geöffnet. Weitere spontane Bewegungen erfolgen nicht. Die Augen 
sind nach links abgelenkt und führen ständig feinschlägige Zuckungen 
nach der linken Seite aus. Beine, Rumpf und Nacken befinden sich in 
tonischer Streckstellung, die Arme sind leicht gebeugt und meist tonisch 
in dieser Stellung fixiert. Sehnenreflexe -|—|-, Bauchdecken- und 
Cremasterreflexe fehlen. Babinski und Oppenheim beiderseits stark 

Fortgesetztes Stechen in die linke Hand löst eine Beugung 
des linken Ellbogens und der linken Hand aus, die mitunter von 
einer Streckbewegung unterbrochen wird. Gleichzeitig treten 
rhythmische Beuge- und Streckbewegungen im linken Bein auf, 
angedeutet auch im rechten. Stechen in die rechte Hand ruft 
eine Beugung des rechten Ellbogens bis zum rechten Winkel und 
der rechten Hand hervor. Bei fortgesetztem Stechen läßt hier all¬ 
mählich der Tonus der Beugemuskulatur nach, aktive Streckbe¬ 
wegungen werden aber nicht beobachtet, ebensowenig rhythmische 
Bewegungen. Dagegen treten während der Reizung der rechten 
Hand wieder rhythmische Beuge- und Streckbewegungen im linken 
Bein und angedeutet auch im rechten Bein auf. Auch Kneifen 
des linken oder rechten Ohrläppchens ruft geringe Beugung der 
Arme, und gleichzeitig leichte rhythmische Bewegungen der Beine 
hervor. 

Auch dauernde Einwirkung eines starken Beugereizes auf das 
linke oder rechte Bein (passive Plantarflexion der Zehen) bewirkt 
Beugebewegung in beiden Armen, im linken Arm mitunter auch 
rhythmische Bewegungen. Am nächsten Tage macht sich eine 
schwere ausgebreitete Pneumonie mit hohem Fieber geltend, die 
Reflexerregbarkeit sinkt, rhythmische Bewegungsphänomene sind 
an den Armen nicht mehr auslösbar, sondern nur noch Beugebe¬ 
wegungen. Bald danach stirbt der Patient. 

6. Anhangsweise sei noch ein weiterer allerdings nur mangel¬ 
haft beobachteter Fall von Hirnblutung mit Durchbruch in die 
Ventrikel angeführt (Frau T.). 

Es handelt sich um eine 38jährige Patientin, bei der klinisch 
eine Meningitis angenommen war. Die Autopsie stellte dagegen 
fest, daß eine große Blutung in beide Großhirnhälften mit Durch¬ 
bruch in die Ventrikel durch Berstung eines Aneurysmas der Ar- 
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teria corporis callosi erfolgt war. Eine chronische Endocarditis 
der Mitralklappe war wohl als Ursache des Aneurysmas anzu¬ 
sehen. Bei der Patientin bestand starke Nacken- und Rücken¬ 
steifigkeit mit Strecktonns, Kernig’sches und Babinski’sches Phäno¬ 
men beiderseits, die Sehnenreflexe waren gesteigert. Die Patientin 
war stark benommen, vermochte sich aber mitunter zu äußern 
(„ja“ — „es tut so weh“). Bei passiven Bewegungen des Kopfes 
wurde das Gesicht schmerzlich verzerrt, beide Arme griffen nach 
dem Kopf. Im übrigen vollführte der rechte Arm ständig Kratz¬ 
bewegungen auf der Brust- und Bauchhaut, die völlig mit Kratz¬ 
wunden bedeckt war. Auch nachdem die rechte Hand festgebunden 
war, um weitere Schädigungen der Haut zu vermeiden, führten 
die Finger der rechten Hand in der Luft die Kratzbewegungen 
weiter aus. 

Der Fall ist angeführt, weil auch hier unwillkürliche rhythmische 
Bewegungen eines Armes erfolgen, die allerdings einen anderen 
Charakter tragen als in den meisten anderen Fällen, nur mit dem 
Falle Nr. 3 (S. 188) eine gewisse Übereinstimmung zeigen. 

Auch in den Armen kann also eine Aufeinanderfolge von Beuge- 
und Streckbewegungen, eine Reihe mehr oder weniger rhythmischer 
Bewegungen, beobachtet werden, und zwar infolge der gleichen Reize, 
die sonst Beuge- oder auch Streckreflexe der Arme hervorbringen. 
Die rhythmischen Bewegungen können ebenso wie die Beugereflexe 
nicht nur von der Hand, sondern häufig auch von anderen Körper¬ 
stellen her ausgelöst werden. Man gewinnt mitunter den Eindruck, 
daß jeder stärkere langdauernde Reiz so wirken kann. 

Die Bewegungen in der Restitutionsphase der 
Hemiplegie und die spastischen Kontrakturen. 

Die mitgeteilten Untersuchungen über die Reflexleistungen der 
subkortikalen Zentra erlauben vielleicht eine Anwendung auf manche 
Fragen auf klinischem Gebiete, besonders auf die Frage der Wieder¬ 
herstellung der Beweglichkeit nach Ausfall bestimmter Gebiete des 
Zentralnervensystems und die der Kontrakturen. Nach einem schweren 
apoplektischen Insult pflegt zunächst eine völlige Lähmung der 
gegenüberliegenden Extremitäten zu bestehen. In fast allen Fällen 
stellt sich aber im Laufe von Wochen und Monaten eine gewisse 
Beweglichkeit des gelähmten Armes und Beines wieder her, die 
meist auch die Wiederaufnahme des Ganges ermöglicht. W e rn i ck e 
und Mann hatten erkannt, daß bei dieser Restitution nach einer 
Hemiplegie sich die Beweglichkeit nicht etwa gleichmäßig in allen 
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Muskeln der anfangs gelähmten Extremitäten wieder herstellt, 
sondern daß nur gewisse Muskeln ihre Funktionen wiedererlangen, 
während andere Muskeln der willkürlichen Innervation ganz oder 
fast ganz entzogen bleiben. Man bezeichnet diese Erscheinung 
alsDissociation der Lähmung und spricht vom Wernicke- 
Mann’schen Dissociations-Typus. Am Arme wird die willkürliche 
Ellbogenbeugung, die Hand- und Fingerbeugung, die Pronation des 
Unterarmes wieder möglich, während die Streckung des Ellbogens, 
der Hand und der Finger, ebenso die Supination und besonders 
die isolierten Bewegungen einzelner Finger unmöglich bleiben oder 
doch nur in geringem Maße sich wiederherstellen. Bei genauerer 
Prüfung der Verhältnisse zeigt sich, daß eigentlich nicht einzelne 
Muskeln gelähmt bleiben, andere aber willkürlich erregbar werden, 
sondern daß die Muskeln nur im Rahmen bestimmter Synergien 
wieder in Funktion treten. Beim Hemiplegiker im Stadium der 
Restitution seheu wir z.B.häufig, wie v. Valkenburg^Foerster 
gezeigt haben, daß bei der willkürlichen Annäherung der Hand an 
den Mund mit der Beugung des Ellbogens und der Hand gleich¬ 
zeitig eine Abduktion des Oberarmes einhergeht, während die Ab¬ 
duktion des Oberarms für sich allein willkürlich nicht ausführbar 
ist. Für die Funktion des Armes als Greiforgan ist die Möglich¬ 
keit fein abgestufter Bewegungen der einzelnen Finger besonders 
wichtig. Da diese meist dauernd verloren bleiben, so wird auch 
die Funktion des Armes durch eine Hemiplegie meist dauernd recht 
erheblich geschädigt. 

Anders liegt es beim hemiplegischen Bein. Die Hauptfunktionen 
des Beines, die zum Gehen und Stehen notwendigen Muskelaktionen, 
stellen sich wieder her. Auch am Bein erkennen wir deutlich die 
Dissociation der Lähmung, wie sie von Wernicke und Mann 
geschildert ist. Die Funktion der Streckmuskeln — der Hüftstrecker, 
Kniestrecker und der Wadenmuskulatur — stellt sich meist früh 
und in recht erheblichem Maße wieder her, die Funktion der Beuger 
dagegen weniger. Die Hüftbeugung wird aktiv meist in geringerem 
Grade möglich. Die Beugung des Knies, die Dorsalflexion des Fußes 
und die isolierten Bewegungen der Zehen bleiben meist erheblich ge¬ 
schädigt. Auch hier wieder läßt sich beobachten, daß es sich häufig 
nicht um völlige Lähmung bestimmter Muskeln handelt, sondern 
daß nur ihre isolierte Innervation unmöglich ist. Während z. B. 
die isolierte Dorsalflexion des Fußes häufig dauernd aufgehoben 


1) v. Valkenburg, Arch. f. Psych. BJ. 43. 
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bleibt, sehen wir diese Dorsalflexion meist eintreten bei kräftiger 
intendierter Beugung des Knies und der Hüfte (Strürapell’sches 
Zeichen). Auch die isolierte Kniebeugung pflegt zunächst unmöglich 
zu sein, während es dem Patienten oft frühzeitig gelingt, zusammen 
mit der Hüftbeugung auch das Knie zu beugen. Stellt sich im 
ganzen die Gebrauchsfähigkeit der Beinmuskeln in höherem Maße 
wieder her als die der Armmuskeln, so beruht die Gebrauchsfähig¬ 
keit des hemiplegischen Beines beim Gehen und Stehen mehr noch 
darauf, daß die am schwersten geschädigten isolierten Bewegungen 
der Zehen für die Aufgaben des Gehens und Stehens ohne wesentliche 
Bedeutung sind, daß andererseits die hierfür wichtigsten Muskeln, 
die Strecker, verhältnismäßig gut innerviert werden können. Bei 
ihrer Innervation kann das Bein jedenfalls immer als Stelze be¬ 
nutzt werden, während bei einer Lähmung der Strecker die (j£- 
lenke ein knicken und der Mensch zusammenbrechen würde. 

Noch eine weitere Eigentümlichkeit zeigt sich im Verlaufe 
der Restitution nach einer Hemiplegie, nämlich die Neigung zu 
dauernden willkürlich nicht oder doch nur schwer zu beeinflussenden 
Kontraktionen gewisser Muskelgruppen, die zu einer Fixierung 
der Glieder in ganz bestimmter Stellung führt. Diese Kon¬ 
trakturen geben der Haltung des Hemiplegikers das charak¬ 
teristische Gepräge. Der Oberarm liegt dem Rumpfe an. Ell¬ 
bogen, Hand und Finger sind gebeugt, der Unterarm proniert. 
Die Ellbogen-, Hand- und Fingerbeuger, die Pronatoren sind kon¬ 
trahiert und leisten der passiven Dehnung erheblichen Wider¬ 
stand. Das Bein zeigt Neigung zur Streckkontraktur: Beugung 
der Hüfte und des Knies stoßen auf Widerstand. Passive Dorsal¬ 
flexion des Fußes ist oft ganz unmöglich. Wir sehen, es neigen 
im allgemeinen die gleichen Muskeln zur Kontraktur, in denen die 
willkürliche Beweglichkeit im Verlaufe der Restitution sich wieder 
einstellt (Lewandowsky *)). 

In besonders ausgesprochenem Maße pflegen sich Kontrak¬ 
turen der unteren Extremitäten einzustellen bei Querschnitts¬ 
läsionen und Fällen von Little’scher Erkrankung. Wir begegnen 
hier sowohl Beugekontrakturen wie Streckkontrakturen. Die Kon¬ 
trakturen sind hier häufig organisch fixiert, zum Teil wohl durch 
Muskelschrumpfungen, zum Teil durch Veränderungen in den 
Gelenken, so daß es auf keine Weise gelingt, die in Streckstellung 


1) Lewandowsky, Bemerkungen über die hemiplegische Kontraktur. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 29. 
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befindlichen Beine passiv zu beugen, die in Beugekontraktur be¬ 
findlichen Beine passiv zu strecken. 

Versuchen wir nun die eigentümlichen Bewegungsverhältnisse 
bei der Wiederherstellung nach einer Hemiplegie und die Ent¬ 
stehung der Kontrakturen zu erklären. Die ältere Annahme, daß 
bei der zum apoplektischen Insult führenden Läsion der inneren 
Kapsel die Bahnen des Armes weniger geschädigt würden als die 
des Beines, und weiter von den zum Bein führenden Bahnen die 
der Strecker, von den Armbahnen die der Beuger weniger ge¬ 
schädigt würden (Marie, Mann), konnte nicht aufrechterhalten 
werden, da auch bei ganz großen Herden, die die sämtlichen in 
der inneren Kapsel verlaufenden Pyramidenbahnen betreffen, die 
Wiederherstellung der Funktion in der gleichen Weise vor sich 
geht. Es müssen also andere Bahnen und andere Zentra für die 
Pyramidenbahn eintreten. Man dachte hier zunächst an ein vikari¬ 
ierendes Eintreten der Pyramidenbahn der anderen ungeschädigten 
Seite. Aber auch diese Erklärungsmöglichkeit reicht jedenfalls 
nicht für alle Fälle aus; denn wie Heilbronner 1 ) gezeigt hat, 
beobachten wir den gleichen Typus der Restitution auch in den 
Fällen, wo an eine ältere, bereits wieder teilweise zurückgebildete 
Hemiplegie sich eine Hemiplegie der anderen Seite infolge Blutung 
der anderen inneren Kapsel anschließt. In solchen Fällen sind die 
Pyramidenbahnen beiderseits vollständig unterbrochen und trotz¬ 
dem kann sich eine gewisse Funktionsfähigkeit der Extremitäten 
wieder hersteilen, die dann den gleichen Gesetzen folgt wie bei 
einseitiger Hemiplegie. Es müssen also andere Bahnen an Stelle 
der Pyramidenbahnen zur Erklärung der RestitutionsVorgänge 
herangezogen werden. Rothmann 2 3 ), v.Monakow 8 ), v. Valken- 
burg 4 ), Gierlich 5 * ) u. a. vertreten den Standpunkt, daß es sich 
hier um die Funktion subkortikaler Zentra und der von ihnen 
ausgehenden Bahnen handelt. Es kämen hier etwa das Klein¬ 
hirn, der rote Kern, der Deiters’sche Kern mit den von ihnen nach 
dem Rückenmark zu ziehenden auch beim Menschen nach- 


1) Zur Symptomatologie der Hemiplegie. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheil¬ 
kunde Bd. 40. 

2) Die Restitutionsvorgänge bei den cerebralen Lähmungen. Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilkunde 1914 Bd. 40. 

3) 1. c. 

4) I. c. 

5) Symptomatologie, Wesen und Therapie der hemi legischen Lähmung. 

Wiesbaden 1913. 
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gewiesenen Bahnen in Frage, daneben aber auch die spinalen 
Zentra. 

Unsere Untersuchungen haben nun gezeigt, daß bei der Hemi¬ 
plegie meist frühzeitig ein — wahrscheinlich spinal bedingter — 
Beugereflex am gelähmten Arm auszulösen ist. 

Dieser Beugereflex, der sich im wesentlichen aus Beugung des 
Ellbogens, der Hand und der Finger, Pronation des Unterarms, 
Zurückziehen des Oberarms zusammensetzt, stimmt weitgehend 
überein mit dem Bewegungskomplex, der sich im Restitutionsstadium 
am Arm einstellt. Man gewinnt also den Eindruck, als wenn bei 
der Wiederherstellung der willkürlichen Beweglichkeit lediglich ein 
subcortical oder spinal vorgebildeter Bewegungsmechanismus jetzt 
auch durch den Willen in Tätigkeit gesetzt werden kann, daß 
also Verbindungen zwischen der Rinde und den subcorticalen oder 
spinalen Zentra dieser Bewegung gebahnt werden. 

Außer der Armbeugung treten reflektorisch am gelähmten Arm 
unter Umständen auch Streckbewegungen des Ellbogens auf, ver¬ 
bunden mit Pronation, Hand- und Fingerbeugung. Eine solche 
Synergie sehen wir auch im Laufe der Restitution als willkürliche 
Bewegung sich mitunter hersteilen. Es treten bei der Restitution 
aber auch fast nur solche, auch reflektorisch zu erzielende Be¬ 
wegungen auf. Die sonstigen Bewegungen des Armes, und be¬ 
sonders die feinen isolierten Bewegungen der Hand und der Finger 
sind an die Intaktheit der Pyramidenbahn gebunden. 

Auch für die Wiederherstellung der Funktion des hemiplegischen 
Beines erlauben unsere Beobachtungen gewisse Schlüsse. Wir 
sehen, daß beim hemiplegischen Bein häufig gewisse isolierte 
Bewegungen dauernd geschwunden bleiben, daß z. B. die isolierte 
Dorsalflexion des Fußes unmöglich bleibt, während sie im Rahmen 
der Beugesynergie auftritt. Die Bewegungen, die willkürlich am 
hemiplegischen Bein möglich sind, sind in der Hauptsache die 
Beugesynergie und die Strecksynergie, erstere allerdings wesentlich 
schwächer als letztere. Beuge- und Strecksynergie sind nun, wie 
unsere Untersuchungen zeigen, spinal bedingte Synergien. Auch 
hier wieder mag die Restitution nach der Hemiplegie — wenigstens 
in gewissem Maße — darin bestehen, daß im Rückenmark liegende 
Bewegungszentra auf einem außerhalb der Pyramidenbahn ver¬ 
laufenden Wege von der Rinde aus innerviert werden. Die feineren, 
an die Pyramidenbahnen gebundenen Bewegungen, besonders des 
Fußes und der Zehen, bleiben dagegen meist dauernd gestört. Nun 
zeigt allerdings die Bewegungsfähigkeit des hemiplegischen Beines 
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manche Abweichungen von dem rein spinalen Typus. Die Zirkum- 
duktion des Beines, die zum Teil durch Anspannung der Außen¬ 
heber des Hüftgelenkes bedingt ist, konnten wir als spinale Be¬ 
wegung bisher nicht beobachten. Es ist ferner auffallend, daß die 
Beinbeugung, die als spinale Bewegung leicht und vollständig 
auszulösen ist, bei der sich restituierenden Hemiplegie willkürlich 
immer nur in geringem Grade möglich wird und sich vorwiegend 
nur auf die Hüfte erstreckt. Die Beugesynergie des Beines ist 
augenscheinlich in der Restitutionsphase der Hemiplegie der will¬ 
kürlichen Beeinflussung weniger gut zugänglich als die Streck¬ 
synergie. 

Es stellen sich also im Restitutionsstadium einer schweren 
Hemiplegie sowohl am Arm wie am Bein im wesentlichen solche 
Bewegungen wieder her, deren auch das isolierte Rückenmark als 
reiner Reflexleistungen fähig ist. Diese spinalen Synergien werden 
als solche durch Willensimpulse in Tätigkeit gesetzt, die nicht in 
der Pyramidenbahn, sondern auf anderem Wege verlaufen. Der 
Normale mit intakten Pyramidenbahnen vermag im Gegensatz hierzu 
nicht nur spinale Synergien in Tätigkeit zu versetzen, sondern die 
spinalen Vorderhornzellen in den verschiedensten, nicht im Rücken¬ 
mark präformierten Kombinationen zu erregen, so daß die ganze 
durch Übung ständig zu erweiternde Mannigfaltigkeit der will¬ 
kürlichen Bewegungen sich daraus ergibt. 

Für die Entstehung der Kontrakturen in Fällen von Er¬ 
krankungen der Pyramidenbahn sind die sensiblen Reize, die von 
den gelähmten Gliedabschnitten ausgehen, von wesentlicher Be¬ 
deutung. Das lehrt die Beobachtung, daß Tabiker mit sensibler 
Lähmung, die an einer Hemiplegie erkranken, keine Kontrakturen 
bekommen; und wie durch ein Experiment wird diese Anschauung 
erwiesen durch die Wirkung der Foerster’schen Operation zur 
Behandlung der Spasmen und Kontrakturen. Die Durchschneidung 
eines Teiles der hinteren Wurzeln des Lendenmarks bewirkt, be¬ 
sonders in Fällen Little’scher Erkrankung, daß die Spasmen und 
Kontrakturen erheblich zurückgehen. Wenn man also die sensiblen 
Reize als wichtige Ursache für das Zustandekommen der Kon¬ 
trakturen ansehen muß, so bleibt doch noch die weitere Frage 
zu beantworten, weshalb bei fast allen Zuständen spastischer 
Paresen gerade bestimmte Muskelgruppen in Kontraktur geraten. 
Es wurde schon oben darauf hingewiesen, daß im allgemeinen die 
Kontraktur gerade diejenigen Muskeln befällt, in denen sich, be¬ 
sonders bei der Hemiplegie, die willkürliche Beweglichkeit wenig- 
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stens zum Teil wieder herstellt. Lewandowsky spricht es direkt 
als Gesetz aus, daß nur solche Muskeln in Kontrakturzustand ge¬ 
raten, die einen gewissen Grad von willkürlicher Beweglichkeit 
aufweisen. 

Nach Foerster’s und eigenen Beobachtungen trifft dies nicht 
zu. Besonders Fälle von völliger Querschnittsläsion lassen erkennen, 
daß sehr starke Kontrakturen auch in willkürlich ganz gelähmten 
Beinen auftreten. Ihr Auftreten in Fällen von völliger Quer¬ 
schnittsläsion beweist, daß sie rein spinal bedingt sein können. 
Nach Foerster's Darlegung hängt die Beteiligung bestimmter 
M uskelpruppen bei der Kontraktur im wesentlichen von der Lage¬ 
rung der betreffenden Extremität ab. Während im allgemeinen 
bei der Hemiplegie der Arm eine Beugekontraktur aufweist, läßt 
sich nach Foerster auch eine Streckkontraktur am Arm erzeugen, 
wenn darauf geachtet wird, daß der Arm während des Stadiums 
der völligen Lähmung sich dauernd in Strecksteilung befindet. Der 
Fuß gerät bei der Hemiplegie meist in Plantarflexionskontraktur. 
Sorgt man aber dafür, daß der Fuß in der Zeit der völligen Lähmung 
nicht durch Druck der Bettdecke passiv plantarflektiert, sondern 
im Gegenteil durch einen Gegendruck dorsalflektiert wird, so bildet 
sich auch die Kontrakturstellung nach Foerster in Dorsalflexion aus. 
Lewandowsky’s und meine eigenen Beobachtungen sprechen im 
gleichen Sinne. Als Ursache der Entwicklung einer Kontraktur, 
die die betreffende Extremität in einer bestimmten Stellung fixiert, 
sieht Foerster den Fixationsreflex an, der seiner Ansicht 
nach regelmäßig bei Annäherung der Insertionspunkte eines Muskels 
auftritt und diesen zur Kontraktion bringt. Beim liegenden Hemi- 
plegiker z. B. befindet sich das Bein, der Schwere folgend, zunächst 
in Streckstellung, es werden also die Insertionspunkte des Quadri- 
ceps einander genähert. Der dadurch einsetzende Fixationsreflex 
bedingt eine Kontraktion des Quadriceps und damit die Fixierang 
der Stellung und die allmähliche Entwicklung der Streckkontraktur. 

Der Einfluß der Lage auf die Art der Kontraktur ist nicht 
zu bezweifeln und ebenso die Tatsache, daß in Muskeln, deren 
Insertionspunkte einander genähert sind, allmählich eine Kon¬ 
traktur eintritt. Einen eigentlichen Fixationsreflex, eine reflek¬ 
torische Anspannung der Muskeln bei Annäherung ihrer Insertions¬ 
punkte, habe ich am Bein nur in den Streckern (s. S. 148), nicht 
in den Beugern gefunden. 

Ich möchte annehmen, daß für die Art der Kontraktur, die 
sich bei spastischen Lähmungen entwickelt, die Gesamtheit der 
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spinalen bzw. subkortikalen Reflexe von Bedeutung ist. Wir sahen, 
daß Hautreize am Arm in diesem im allgemeinen einen Beuge¬ 
reflex auslösen. Da nun ständig äußere Reize auf die Haut des 
kemiplegischen Armes einwirken, so kann man sich wohl leicht 
vorstellen, daß es hier zu einer dauernden Innervation der Beuge¬ 
muskeln und damit zur Annäherung ihrer Insertionspunkte und zur 
Ausbildung der Beugekontraktur kommt. Die mit der Innervation 
der Beuger verbundene Erschlaffung der Antagonisten, also der 
Streckmuskeln, befördert die Entwicklung der Beugekontraktur. 
Wenn hier von einer antagonistischen Erschlaffung gesprochen 
wird, so sei nochmals daran erinnert, daß es sich unserer Ansicht 
nach um einen spinalen, nicht einen kortikalen Mechanismus 
handelt. Auch Lewandowsky mißt der Erschlaffung der 
Antagonisten bei der Entstehung der Kontraktur eine Bedeutung 
zu, verlegt den Mechanismus hierfür aber in die Rinde. 

Im Bein des Hemiplegikers entwickelt sich im allgemeinen 
eine Streckkontraktur, deren Entstehung auf den spinalen 
Fixationsreflex zurückgeführt w T erden kann. Verwickelter liegen 
die Verhältnisse bei den Querschnittsläsionen des Rückenmarks, 
bei denen sowohl Streck- wie Beugekontrakturen auftreten 
können. Beugekontrakturen entwickeln sich besonders dann, 
wenn Dekubitus oder durch Infektion der Urinwege eine 
schwerere Schädigung des Allgemeinbefindens eintritt. Nun sahen 
wir, daß jede Störung des Allgemeinbefindens, Fieber, äußere Ver¬ 
letzungen, sowohl im Tierexperiment wie beim Menschen mit 
Querschnittsläsion eine Depression der Streckreflexe bewirkt, sie 
häufig ganz aufhebt. Andererseits üben alle auf die Haut der 
Beine einwirkenden Reize, so besonders die Dekubitusgeschwüre, 
unter Umständen aber auch schon der Druck der Bettdecke, einen 
starken dauernden Beugereiz aus. Und so ist es leicht verständ¬ 
lich, wenn bei Nachlassen der Streckreflexe und gleichzeitiger Ein¬ 
wirkung starker Beugereize die Beine in Beugestellung geraten 
und in dieser allmählich zur Kontraktur gelangen. Fehlen da¬ 
gegen Dekubitalulcera, ist der Allgemeinzustand des Patienten 
günstig, so vermag sich bei Rückenlage des Patienten der 
Fixationsreflex der Strecker zur Geltung zu bringen. Für das 
Zustandekommen sowohl der Beuge- wie der Streckkontraktur 
dürfte auch hier die — spinal bedingte — Erschlaffung der 
Antagonisten von Bedeutung sein. 
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Die hier mitgeteilten Untersuchungen über den Vergleich der 
Tätigkeit des menschlichen und des tierischen Rückenmarks er¬ 
schöpfen das Gebiet nicht. Die Reflexbewegungen der distalen 
Gliederabschnitte, der Finger und Zehen, sind nur gelegentlich 
gestreift, die Rumpf- und Halsreflexe kaum erwähnt. Es be¬ 
schränken sich die Untersuchungen im wesentlichen auf einen 
Vergleich der * lokomotorischen Reflexbewegungen der Arme und 
Beine. Im Gebiet der Beinbewegungen hat sich eine fast völlige 
Übereinstimmung in den Leistungen des menschlichen Rücken¬ 
marks und des der höheren Säuger gezeigt. Für das Gebiet der 
Armreflexe läßt sich ein derart bündiges Urteil nicht abgeben. 
Zunächst läßt sich bisher nicht mit Sicherheit beweisen, nur aus 
Analogieschlüssen vermuten, daß die beim Menschen beobachteten 
Armreflexe spinaler Natur sind. Schieben wir diese Frage bei¬ 
seite, so könnte naturgemäß eine Übereinstimmung nur mit den 
Bewegungen der höchststehenden Wirbeltiere vermutet tverden, 
bei denen die vorderen Extremitäten nicht mehr Geh- sondern 
Greif Werkzeuge geworden sind. Aber auch bei den Affen haben 
die Arme doch nicht eine Funktion, die mit der beim Menschen 
völlig übereinstimmt. Sie sind beim Affen nicht nur Greif- sondern 
gleichzeitig noch Fortbewegungsorgane, die besonders beim Klettern 
gebraucht werden. Der Beugereflex des Arms ließ sich beim 
Menschen wie beim Affen zeigen. Beim Affen besteht weiter ein 
gekreuzter Streckreflex der Arme, ganz ähnlich dem eingehend 
geschilderten gekreuzten Streckreflex der Beine, der von Wichtig¬ 
keit für die bei der Fortbewegung nötige alternierende Tätigkeit 
der Beine ist. Beim Menschen war dieser Reflex nicht zu finden 
— wohl entsprechend der Tatsache, daß die Arme ihre Bedeutung 
als Fortbewegungsorgane hier völlig verloren haben. Dagegen 
finden sich beim Menschen — unter allerdings noch nicht genügend 
analysierten Bedingungen — Streckreflexe des gereizten Armes. 
Die nächste Aufgabe wird sein, deren Entstehungsbedingungen 
genauer kennen zu lernen. Auch die bisherigen Beobachtungen 
über Armreflexe dürften erweisen, daß sich hier ein aussichts¬ 
reicher Weg bietet, die Funktionen des menschlichen Zentralnerven¬ 
systems weiter zu verfolgen. 

Zusammenfassung. 

Das menschliche Lendenmark ist im allgemeinen der gleichen 
Reflexleistungen fähig wie das der höheren Säugetiere. Im be¬ 
sonderen finden sich die für den Gehakt wichtigen spinalen Reflexe 
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beim Menschen in annähernd derselben Weise wie beim höheren 
Säugetiere. Es werden beim Menschen mit völliger Querschnitts¬ 
läsion beobachtet: 

1. Beugereflexe. Sie treten bei Berührung, Stich, elektrischer, 
thermischer Reizung der Haut des Beines, nicht selten auch anderer 
weit entfernter Teile der Körperoberfläche auf. 

2. Streckreflexe. 

a) Druck gegen die Fußsohle löst mitunter eine reflektorische 
Beinstreckung aus. 

b) Reizung der Haut des Beines, besonders in der Hüft- 
gegend, mitunter aber auch anderer Teile der Beinhaut, 
kann einen Streckreflex auslösen. 

c) Passive Annäherung des Beines an die Strecksteilung be¬ 
wirkt oft eine tonisch-klonische Innervation der Strecker. 

d) Auch der Patellarreflex stellt eine koordinierte Streck¬ 
bewegung des Beines dar. 

3. Gekreuzte Reflexe. 

Reizung eines Beines vermag Bewegungen im anderen Bein 
auszulösen, und zwar bewirkt ein an einem Bein angebrachter 
Beugereiz im allgemeinen eine Streckung des anderen Beines, 
wenn sich dies vorher in Beugestellung befand (gekreuzter 
Streckreflex). Befinden sich beide Beine zu Beginn des Ver¬ 
suches in Streckstellung, so ruft der an einem Bein angebrachte 
Beugereiz häufig eine Beugung beider Beine hervor (doppel¬ 
seitiger Beugereflex). Ein auf ein Bein wirkender Streck¬ 
reiz kann im anderen Bein einen gekreuzten Beugereflex 
auslösen. 

4. Die Kontraktion der Beugemuskeln beim Beugereflex geht 
mit einer Erschlaffung der Strecker einher, falls diese vorher 
kräftig innerviert waren (antagonistische Hemmung). 

5. An eine reflektorische Beugung schließt sich beim Auf¬ 
hören des Beugereizes häufig eine reflektorische Streckung an, 
umgekehrt an eine reflektorische Streckung mitunter eine reflek¬ 
torische Beugung (Rückschlagszuckung, Gegenbewegung). 

6. Der gleiche Reiz vermag das eine Mal eine Beugung, das 
andere Mal eine Streckung hervorzurufen (Reflexumkehr). 
Für die Art des Reflexausfalls ist von besonderer Wichtigkeit 
die Lage, die das Bein vor Eintritt der reflektorischen Bewegung 
inne hat (Schaltungsphänomene von Magnus). 

Reizung der Leistengegend kann eine Beugung des anfangs 
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gestreckten, eine Streckung des anfangs gebeugten Beines lier- 
vorrufen. 

Sohlenreizung an einem Fuß bewirkt neben der Beugung des 
gereizten Beines im allgemeinen eine Streckung des anderen Beines, 
wenn dies vorher gebeugt war, mitunter — bei anfänglicher 
Streckung beider Beine — aber eine Beugung beider Beine. 

Schlag auf die Patellarsehne löst meist eine Streckung, bei 
anfangs gestrecktem Bein mitunter aber eine Beugung aus. 

Schlag auf die Tricepssehne bewirkt beim Hemiplegiker statt 
der Streckbewegung des Armes häufig eine Armbeugung, wenn 
der Arm anfangs in Streckstellung sich befindet. 

7. Die Art, wie das Rückenmark auf einen bestimmten Reiz 
reagiert, ist weiter abhängig von dem jeweiligen Zustand der 
Zentra. Dieser wird beeinflußt durch die Außentemperatur, die 
Körpertemperatur, das Allgemeinbefinden des Patienten, durch In¬ 
fektionen, Decubitus, unter Umständen durch chemische und inner¬ 
sekretorische Faktoren, ferner durch gleichzeitig wirkende sensible 
Reize anderer Art und anderer Lokalisation. 

Decubitus, Infektionen, schlechtes Allgemeinbefinden haben 
einen hemmenden Einfluß auf den Eintritt von Streckbewegungen. 

8. Durch die Aneinanderreihung von Beuge- und Streckre¬ 
flexen können rhythmische Bewegungen der Beine beob¬ 
achtet werden. Diese kommen sowohl am gereizten Bein wie am 
gekreuzten Bein zur Beobachtung und ähneln sehr den reflektorischen 
Gehbewegungen der Tiere. 

9. Reizung der Handfläche oder häufig auch anderer Teile 
der Armhaut, mitunter auch entfernter Teile der Körperoberfläche, 
bewirken bei Hemiplegie mit völliger motorischer Lähmung in der 
Mehrzahl der Fälle reflektorische Armbewegungen. 

Meist tritt eine in Beugung des Ellbogens, der Hand, der 
Finger und Pronation sich äußernde Beugebewegung ein, seltener 
wird eine Streckung des Ellbogens beobachtet. Streckbewegungen 
wurden bisher — im allgemeinen neben Beugebewegungen — meist 
bei Fällen von in der Kindheit erworbener Hemiplegie und bei 
Fällen von Hirnblutung mit Durchbruch in den Ventrikel beob- 
abchtet. 

Durch Aneinanderreihung von reflektorischen Beuge- und 
Streckbewegungen kann es zu rhythmischen Armbewegungen kommen. 

Die Lage des Reflexzentrums für die geschilderten Armreflexe 
ist aus den klinischen Beobachtungen bisher nicht mit Sicherheit 
zu erschließen. Die Übereinstimmung mit den Beinreflexen des 
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Menschen, ferner mit den Reflexen der Vorderbeine beim Tier läßt 
vermuten, daß wenigstens Beuge- und Streckreflex des Armes im 
Halsmark ihr Zentrum haben. Die Übereinstimmung der mensch¬ 
lichen Armreflexe mit denen der Vorderbeine des Tieres geht nicht 
so weit wie bei den hinteren Extremitäten. Die veränderte Funktion 
ist wohl die Ursache der Abweichungen. 

Die hier beschriebenen Reflexe dürften von Bedeutung sein 
sowohl für das Zustandekommen von Kontrakturen wie für die 
Wiederherstellung der Beweglichkeit nach Ausschaltung der Pyra¬ 
midenbahnen. 
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Aus der medizinischen Universitäts-Klinik in Gießen (Yereinslazarett). 

Direktor: Prof. Dr. F. Voit. 

Beitrag zur Kenntnis der accidentellen diastolischen 

Herzgeräusche. 

Von 

Dr. med. et phil. Erwin Becher. 

Über Vorkommen und Bedeutung von accidentellen diasto¬ 
lischen Herzgeräuschen findet man in der Literatur nur wenig 
Angaben. Ein diastolisches Geräusch gilt in der Regel als Zeichen 
eines wirklichen Vitium cordis. Ich habe bei den zahlreichen 
Herzuntersuchungen, die ich im letzten Jahre in der hiesigen medi¬ 
zinischen Poliklinik zu machen Gelegenheit hatte, gar nicht selten 
diastolische Geräusche gehört, die aus mancherlei Gründen 
nicht auf ein Vitium cordis bezogen werden konnten. Die in 
Frage kommenden Fälle sind sämtlich zur genauen Bestimmung 
von Herzgröße und Herzform orthodiagraphiert worden. Die Ent¬ 
scheidung, ob es sich um ein Vitium handelt oder nicht, habe ich 
in erster Linie nach dem Orthodiagramm, außerdem nach dem aus¬ 
kultatorischen Herzbefund, nach dem Verhalten des Pulses und 
nach der Anamnese getroffen. Die bei einem diastolischen Ge¬ 
räusch hauptsächlich in Frage kommenden Vitien: Aorteninsuf- 
ficienz und Mitralstenose lassen sich bei genauer Berücksichtigung 
der oben genannten Momente in der Regel mit ziemlicher Sicher¬ 
heit feststellen. In seltenen Fällen kann die Unterscheidung 
zwischen einem perikardialen und endokardialen Geräusch Schwierig¬ 
keiten machen. Ich habe im vorigen Jahre bei einem an Peri- 
carditis sicca erkrankten Soldaten über der Herzbasis ein, der 
Diastole augehörendes Reibegeräusch gehört, welches zeitweise wie 
ein endokardiales diastolisches Geräusch klang und darauf wieder 
ganz deutlich seinen perikardialen Charakter erkennen ließ. 

Um über die Häufigkeit des Vorkommens von accidentellen 
diastolischen Herzgeräuschen Aufschluß zu bekommen, habe ich 
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bei 120 Soldaten im Alter von 19—40 Jahren das Herz genauer 
mehrfach untersucht. Bevor ich auf die Resultate der Beobach¬ 
tungen näher eingehe, will ich über die in Frage kommende 
Literatur berichten. 

Wie die accidentell systolischen, so sind auch die accidentell 
diastolischen Geräusche als Aspirationsgeräusche, die durch die Bewegung 
des Herzens in der Lunge entstehen sollen, erklärt worden. Kuessner 
sagt: „Es steht in der Tat der Annahme nichts im Wege, daß sowohl 
durch den respiratorischen Zug des sich kontrahierenden Herzens bei 
der Systole, als durch den bei der Diastole infolge der Ausdehnung ent¬ 
stehenden Druck in den Lungen Geräusche entstehen, welche sich ganz 
wie die bei der inspiratorischen Ausdehnung und expiratorischen Ver¬ 
kleinerung der Lunge auftretenden Geräusche verhalten.“ 

Sahli beschreibt accidentelle diastolische Geräusche, die in der 
Nähe der Aortenmündung am stärksten sind und besonders bei Anämischen 
Vorkommen, er faßt diese diastolischen Geräusche auf als den diastolisch 
verstärkten Anteil von in den Iugularvenen entstehenden Nonnen¬ 
geräuschen, die bis in die Herzgegend fortgeleitet sind. Wenn man von 
der Aorta aus nach oben zur Vena jugularis hin auskultiert, so hört man 
das diastolische Geräusch in eine diastolische Verstärkung eines kon¬ 
tinuierlichen Nonnengeräusches übergehen. Krehl stimmt mit Sahli 
darin überein, daß ein großer Teil der accidentellen diastolischen Ge¬ 
räusche, die nach ihm recht selten sind, fortgeleitete Venengeräusche sind, 
in anderen Fällen hält er diese Entstehung für ausgeschlossen. Auch 
Rosenbach berichtet über diastolische Geräusche in der Aortenregion 
und faßt dieselben als Venengeräusche auf. Ebenso faßt Fraentzel 
die, seiner Erfahrung nach sehr seltenen accidentellen diastolischen Ge¬ 
räusche auf. Dieser Autor sagt: „Accidentelle diastolische Geräusche, 
die ohne sonstige Erscheinungen am Herzen Vorkommen und wieder ver¬ 
schwinden, sind außerdentlich selten“: und ferner: „am häufigsten hören 
wir diastolische Geräusche als Venengeräusche bei Anämischen unter dem 
Manubrium sterni. Auch Germain Säe erwähnt diastolische Geräusche 
über dem unteren Abschnitt des Sternums bei anämischen Frauen. 
Duroziez berichtet von diastolischen Geräuschen in der Mitte des 
Sternums und oberhalb derselben, ohne daß es sich um einen Klappen¬ 
fehler handelte, er bezieht diese Geräusche auf die Vena cava inferior. 

Andere Autoren berichten über accidentelle diastolische Geräusche, 
die durch relative Insufficienzen an den arteriellen Ostien entstehen sollen. 
Treupel hat diastolische und zwar präsystolische Geräusche bei heran- 
wachsenden Individuen gehört. Er erklärt das Vorkommen systolischer und 
diastolischer Geräusche beim wachsenden Herzen durch vorübergehende rela¬ 
tive Insufficienzen und Stenosen. Ed 1 e fs e n führt die seltenen accidentellen 
diastolischen Geräusche an der Pulmonalis, deren wirkliches Vorkommen 
seiner Ansicht nach zweifelhaft ist, auf eine Erweiterung der Pulmonalis 
zurück, so daß eine relative Insufficienz der Pulmonalklappe resultiert, 
v. Jagic beobachtete vorübergehend accidentelle diastolische Geräusche 
in der Aortenregion, wo bei der Sektion intakte Aortenklappen gefunden 
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wurden. Er hörte ein lautes, blasendes diastolisches Geräusch in der 
Aortenregion bei einem Fall von schwerer Anämie nach Myomblutungen. 
Bei der Sektion fand man ein in allen seinen Teilen erweitertes und er¬ 
schlafftes Herz bei vollständig intakten Klappen. Ferner berichtet der 
zuletzt genannte Autor von einem Falle von Schrumpfniere, wo bei 
starker Blutdrucksteigerung ein leises diastolisches Geräusch über der 
Aorta entstand, welches nach Absinken des Blutdruckes nicht mehr zu 
hören war. Auch hier zeigte die Sektion unverletzte Klappen. Dann 
beobachtete v. Jagic das Zustandekommen einer AortenklappeninsufBcienz 
ohne Verletzung der Klappen bei einem Mediastinaltumor durch Ver¬ 
ziehung der Aorta. Ähnliche accidentelle diastolische Geräusche können 
über der Aorta bei Aneurysmen und starker Dehnung des GefäßeB ent¬ 
stehen. Pawinski erklärt das diastolische Geräusch in der oberen 
linken Hälfte des Thorax bei Mitralstenose durch relative Insufficienz der 
Pulmonalis. Als Ursache für die relative Schlußunfähigkeit kommen drei 
Momente in Betracht: die Hypertrophie der rechten Kammer, die Stenose 
der Mitralis und die Dilatation der Pulmonalis. Letztere entsteht durch 
Blutdrucksteigerung im kleinen Kreislauf. Einen Einfluß der Respiration 
konnte Pawinski nicht feststellen. Gerhardt fand indessen ein 
Deutlicherwerden des diastolischen Geräusches bei Pulmonalinsufficienz 
im Exspirium. 

P o s 8 e 11 beschreibt diastolische Geräusche im zweiten linken Inter¬ 
kostalraum bei Pulmonalatherosklerose. Er faßte die Geräusche als 
Mitralstenosengeräusche auf. Die Mitralstenose soll dadurch zustande 
kommen, daß der bei der Pulmonalatherosklerose stark vergrößerte rechte 
Ventrikel den viel kleineren linken und somit auch das Mitralostium von 
außen komprimiert. 

Aufrecht hat ein systolisch diastolisches Geräusch gehört bei einer 
linksseitigen chronischen Pneumonie. Bei der Sektion fand man die 
Zweige des linken Pulmonalastes sehr verengt und den letzteren selbst 
sehr erweitert. Der linke Pulmonalast bildete somit einen Appendix des 
Stammes der Pulmonalis, der physikalisch dieselben Erscheinungen her- 
vorrufen mußte, wie ein Aneurysma. 

Leube bezweifelt das Vorkommen accidenteller diastolischer Ge¬ 
räusche. Er gibt an; nie ein diastolisches Geräusch gehört zu haben, 
das mit Sicherheit als ein accidentelles hätte angesprochen werden können. 
Leube gibt den Rat: „Zweifellos diastolische Geräusche bei der dia¬ 
gnostischen Überlegung, ob es sich im einzelnen Falle um ein anämisches 
Geräusch handle, von vornherein nicht zu berücksichtigen.“ 

Für die Annahme, daß accidentelle diastolische Geräusche 
und überhaupt accidentelle Geräusche als Aspirationsgeräus^he in 
den Lungen entstehen, haben wir keinen sicheren Beweis. Lungen¬ 
geräusche durch Bewegungen des Herzens können nur ganz leise 
sein. Wenn man bedenkt, wie selbst beim tiefen Atmen das nor¬ 
male Vesikuläratmen ein relativ leises Geräusch ist, so kann man 
sich nur schwer vorstellen, daß die geringen Exkursionen der 
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Lunge durch die Herztätigkeit Geräusche erzeugen von der Art 
wie die accidentellen Herzgeräusche. 

Wahrscheinlicher ist die Hypothese von der Entstehung acci- 
denteller diastolischer Herzgeräusche als fortgeleitete Venen¬ 
geräusche. Das Zustandekommen von Venengeräuschen in der 
Diastole in der Aortenregion und über dem unteren Sternum ist 
unter zwei Bedingungen möglich. Es muß in der in Betracht 
kommenden Vene (Vena cava superior und inferior) an irgend¬ 
einer Stelle eine relative Stenose entstehen, und dann muß die 
Strömungsgeschwindigkeit in den Venen gesteigert sein. Eine 
Telative Stenose kann im Thorax durch irgendeinen Druck auf die 
Vene entstehen, wodurch das runde Venenlumen etwas abgeplattet 
und so der Querschnitt verringert wird. Das ist bei den dünn¬ 
wandigen Venen eher möglich, als bei den Arterien. Lüthje er¬ 
klärt in ähnlicher Weise die accidentellen systolischen Geräusche 
als Pulmonalstenosengeräusche. Ein Druck auf die Venen kann 
allein durch die Exspiration ausgeübt werden, besonders bei einem 
engen, flachen Thorax. Die zweite Bedingung zum Zustande¬ 
kommen eines Venengeräusches, die Beschleunigung des Blut¬ 
stromes in den großen Venen ist durch die ansaugende Wirkung 
des Herzens in der Diastole gegeben. Wenn diese diastolischen 
Venengeräusche von den Autoren besonders bei Anämischen gehört 
wurden, so hängt das mit der bei diesen gesteigerten Blut¬ 
geschwindigkeit zusammen. Accidentelle diastolische Geräusche 
als fortgeleitete Venengeräusche sind sicher sehr selten; ich habe 
nie ein Herzgeräusch, von dem man diese Entstehungsart mit 
einiger Sicherheit annehmen könnte, gehört. Das Vorkommen 
solcher Geräusche ist aber durchaus möglich. 

Eine viel wahrscheinlichere Annahme über das Zustande¬ 
kommen accidenteller diastolischer Geräusche ist die Theorie von 
der Entstehung durch relative Insufficienz an den arteriellen 
Ostien. Am häufigsten kommt es zu relativen Insufficienzen an 
der Aorta bei Nephritiden mit starker Blutdrucksteigerung. Ich 
beobachtete bei einem an akuter hämorrhagischer Nephritis mit 
Ödemen erkrankten Soldaten während mehrerer Wochen ein langes, 
blasendes, diastolisches Geräusch an der Aorta. Der Blutdruck 
betrug 200 mm Quecksilber. Das Herz war nach links verbreitert, 
der Spitzenstoß hoch und hebend. Im Orthodiagramm zeigte das 
Herz einen vergrößerten linken Ventrikel bei erhaltener Herztaille, 
also eine Form, wie man sie bei Aorteninsufficienz sieht. Die 
Aorta war erweitert. Als nach einigen Wochen der Zustand sich 
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besserte und die Ödeme schwanden, sank der Blutdrnk sehr schnell 
zur Norm herab auf 120 mm Quecksilber. Das diastolische Ge¬ 
räusch war vollständig verschwunden und auch nach Anstrengungen 
nicht mehr hörbar. Ich habe den Patienten noch mehrere Monate 
hindurch beobachtet, konnte aber nie wieder ein diastolisches Ge¬ 
räusch am Herzen hören, während zu Anfang der Erkrankung, 
solange der Blutdruck stark erhöht war, das diastolische Geräusch 
ganz deutlich und konstant war. Wahrscheinlich handelte es sich 
um eine relative Insufficienz an der Aorta infolge der starken 
Blutdrucksteigerung und der dadurch bedingten Erweiterung des 
Anfangsteiles der Aorta. Von Herrn Prof. Stepp wurde hier in 
der Klinik bei einer Sepsis einige Tage vor dem Exitus ein lautes 
diastolisches Geräusch an der Aorta gehört, welches nach kurzer 
Zeit wieder verschwand. Bei der Sektion fand man einen frischen 
Niereninfarkt infolge einer Embolie. Vielleicht hatte sich der 
Embolus bei seinem Durchtritt durch die Aortenklappe dort vor¬ 
übergehend festgesetzt und auf irgendeine Weise das Klappenspiel 
und den Klappenschluß gestört. Relative Insufficienzen an den 
arteriellen Ostien können noch unter anderen Bedingungen auf- 
treten. Wir haben dieselben bei der Übersicht über die Literatur 
schon erwähnt. 

Außer den bisher erwähnten accidentellen diastolischen Ge¬ 
räuschen gibt es zweifellos noch andere, über deren Entstehung 
wir nichts wissen. Ich habe diastolische Geräusche von ganz 
charakteristischer Art, die in der Literatur bisher nicht beschrieben 
worden sind, gar nicht selten bei Menschen mit sonst ganz nor¬ 
malen Herzen gehört. In allen Fällen stimmten diese Geräusche 
in bezug auf ihren akustischen Charakter, ihre Lage, ihre Kombi¬ 
nation mit anderen Schallerscheinungen am Herzen und in bezug 
auf Abhängigkeit von der Respiration überein. Es handelt sich um 
kurze, scharfe, in der Regel nicht laute diastolische Geräusche über 
der Pulmonalis, die stets mit Spaltung des 2. Pulmonaltones, häufig 
auch mit Accentuation desselben und mit einem accidentellen systo¬ 
lischen Geräusch Zusammentreffen. Das Geräusch ist im Liegen 
am deutlichsten, es ist meist nur in der Atempause nach voraus¬ 
gegangener tiefer In- und Exspiration hörbar. Man hört es nicht 
immer, oft verschwindet es während einiger Tage, um dann wieder 
ganz deutlich hörbar zu werden. 

Ich habe 120 Soldaten im Alter von 19—40 Jahren unter¬ 
sucht, um die Häufigkeit dieses diastolischen Geräusches festzu¬ 
stellen. Ich fand es in 7 Fällen, also in 5,83°/ 0 . Um über den 
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Auskultationsbefund vollständig sicher zu sein, habe ich in allen 
Fällen die anderen Herren der Klinik zu Rate gezogen, die den 
Befund bestätigten. 

Ich erwähne das, weil man leicht das Geräusch übersehen 
kann, und weil manchmal ein diastolisches Geräusch durch unge¬ 
schicktes Atmen des Patienten vorgetäuscht werden kann. Bei 
längerer und sorgfältiger Auskultation kann man diese Täuschung 
aber ausschließen. Das Geräusch ist in der Regel nur über der 
Pulmonalis im 2. linken Interkostalraum, gleich neben dem Sternum, 
über dem Sternalansatz der 3. Rippe, seltener auch noch darunter, 
im 3. linken Interkostalraum, hörbar. In einigen wenigen Fällen 
war es bis in die Mitte des Manubrium sterni von der Pulmonalis 
aus nach rechts fortgeleitet. Oft ist das diastolische Geräusch nur 
an einer ganz eng umschriebenen Stelle im Auskultationsbereich 
der Pulmonalis hörbar, so daß man mit dem Stethoskop die oben 
erwähnten Stellen um den Sternalansatz der 3. linken Rippe herum 
nach dem Geräusch absuchen muß. Das Geräusch ist nur im 
Liegen deutlich, es verschwindet meist im Stehen ganz. In einem 
der beobachteten Fälle war es auch im Stehen noch ganz deutlich 
hörbar. Das Geräusch zeigt eine regelmäßige Abhänigkeit von der 
Respiration. Im Inspirium ist es nicht oder in seltenen Fällen un¬ 
deutlich hörbar, im Exspirium ist es deutlicher, am deutlichsten hört 
man es in der Atempause nach dem Exspirium; einen Teil der Ge¬ 
räusche hört man überhaupt nur dann. Die große Inkonstanz des 
Geräusches und seine ganze Eigenart bringen es mit sich, daß es 
leicht übersehen werden kann. Wenn man aber darauf achtet 
und sorgfältig in den verschiedenen Phasen der Respiration aus¬ 
kultiert, so wird einem dieses Geräusch gar nicht selten begegnen. 
Ich kann nach meinen bisherigen Erfahrungen sagen, daß man es 
überhaupt nur dann erwarten kann, wenn der 2. Pnlmonalton ge¬ 
spalten ist. Findet man ihn bei längerer sorgfältiger Auskultation 
nicht gespalten, so zeigt sich auch nie das beschriebene Geräusch. 
Natürlich ist das Geräusch nur bei einem kleinen Teil der zahl¬ 
reichen Fälle mit Spaltung des 2. Pulmonaltons hörbar. Auf das 
regelmäßige Zusammentreffen des diastolischen Geräusches mit 
Spaltung des 2. Pulmonaltons werde ich noch bei Erörterung der 
Entstehungsmöglichkeiten des ersteren näher einzugehen haben. 
Was den Einfluß von Körperbewegungen und Anstrengungen an¬ 
belangt, so verhielten sich da die einzelnen Fälle verschieden. In 
einem Teil wurde das diastolische Geräusch nach Bewegungen 
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stärker, in einem anderen Teil verschwand es samt der Spaltung 
des 2. Pnlmonaltones. 

Ich will den Herzbefund der 7 Soldaten mit dem accidentellen 
diastolischen Geräusch ganz kurz wiedergeben, um daran das Cha¬ 
rakteristische des Geräusches zu demonstrieren. 

Fall 1. Fr. Anamnese: o. B., kräftiger, mittelgroßer Mann mit gut 
gewölbtem Thorax, Alter 36 Jahre. 

Cor: perkutorisch und orthodiagraphisch nicht dilatiert. Spitzenstoß 
nicht fühlbar. Im Liegen: an der Spitze und Pulmonalis ganz leises, 
systolisches Geräusch. Über der Pulmonalis ist im und nach dem 
Exspirium Spaltung des 2. Tones und ein kurzes, leises diastolisches Ge¬ 
räusch hörbar. Im Stehen verschwindet das Geräusch. Puls normal. 

Fall 2. Me. Anamnese: o. B. Gut genährter, mittelgroßer Mann 
mit gut gewölbtem Thorax. Alter 28 Jahre. 

Cor: perkutorisch und orthodiagraphisch nicht dilatiert. Spitzenstoß 
nicht fühlbar. Im Liegen: an der Pulmonalis ist am Ende des Exspi- 
rium8 und nach demselben der 2. Ton gespalten, daran anschließend ein 
leises, kurzes diastolisches Geräusch, ab und zu ist über der Pulmonalis 
auch ein systolisches Geräusch hörbar. Im Stehen: kein Geräusch, keine 
Spaltung des 2. Pulmonaltones. Puls normal. 

Fall 3. Se. Anamnese: o. B. Kleiner, gesund aussehender Mann 
mit gut gewölbtem Thorax. Alter 38 Jahre. 

Cor: perkutorisch und orthodiagraphisch nicht dilatiert. Spitzenstoß 
nicht fühlbar. Im Liegen: an der Spitze leises, systolisches Geräusch 
mit Spaltung des 2. Tones; an der Pulmonalis in und nach dem Ex¬ 
spirium Spaltung und leichte Accentuation des 2. Tones, kurzes, scharfes 
diastolisches Geräusch. Im Stehen kein Befund. Puls normal. 

Fall 4. Bü. Anamnese: o. B. Kleiner, gesund aussehender Mann. 
Thorax in den oberen Partien flach. Alter 34 Jahre. 

Cor: perkutorisch und orthodiagraphisch keine Dilatation. Normaler 
Spitzenstoß. Im Liegen: die 2. Töne an der Basis sind accentuiert, 
der 2. Pulmonal ton ist gespalten. An der Pulmonalis kurzes, rauhes 
diastolisches Geräusch. Im Stehen kein Befund. Puls normal. 

Fall 5. 8e. Anamnese: o. B., mittelgroßer, gesund aussehender Mann 
mit flachem Thorax. Alter 19 Jahre. 

Cor: perkutorisch und orthodiagraphisch keine Dilatation. Spitzen¬ 
stoß normal stark, an normaler Stelle. Im Liegen: kurzes, leises systo¬ 
lisches Geräusch an der Pulmonalis. Spaltung und geringe Accentuation 
des 2. Pulmonaltons. An der Pulmonalis kurzes, scharfes diastolisches 
Geräusch in und nach dem Exspirium. Im Stehen bleibt nur die Spal¬ 
tung des 2. Pulmonaltones. Nach Bewegungen im Stehen hört man 
auch das systolische Geräusch, doch nicht das diastolische. Puls normal. 

Fall 6. Ka. Anamnese; o. B. Großer, gesund aussehender junger 
Mann mit flachem Thorax. Alter 19 Jahre. 

Cor: perkutorisch und orthodiagraphisch nicht vergrößert. Spitzen¬ 
stoß normal. Im Liegen: Spaltung des 2. Pulmonaltons, kurzes, scharfes 
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diastolisches Geräusch am deutlichsten in und nach dem Exspirium. Im 
Stehen ist das Geräusch nach dem Exspirium noch hörbar, doch undeut¬ 
licher wie im Liegen. Bei Bewegungen im Stehen schwindet das dia¬ 
stolische Geräusch und die Spaltung des 2. Pulmonaltons vollständig, 
an der Pulmonalis ist dafür ein systolisches Geräusch hörbar. Puls 
normal. 

Fall 7. Au. Anamnese: vor 5 Jahren linksseitige Rippenfellentzün¬ 
dung (Exsudat), seit dieser Zeit immer etwas Husten. Nie Herzbe¬ 
schwerden. Kleiner Mann in mäßig gutem Ernährungszustand, die linke 
Thoraxhälfte ist abgeflacht, besonders in den obersten Partien. Alter 
28 Jahre. 

Cor: perkutorisch und orthodiagraphisch keine Vergrößerung, Herz¬ 
form ganz normal, Spitzenstoß an normaler Stelle von normaler Inten¬ 
sität. Im Liegen: Accentuation und Spaltung des 2. Pulmonaltons, an 
der Pulmonalis kurzes, rauhes diastolisches Geräusch immer hörbar, am 
deutlichsten in und nach dem Exspirium. An der Pulmonalis ist zeit¬ 
weise auch ein systolisches Geräusch hörbar. Im Stehen: derselbe Be¬ 
fund, nur ist das diastolische Geräusch viel leiser und jindeutlicher. Puls 
normal. 

In mehreren anderen in der Poliklinik beobachteten Fällen mit dem 
beschriebenen accidentellen diastolischen Geräusch bestand wieder ein 
ganz ähnlicher Herzbefund. Subjektive Herzbeschwerden bestanden bei 
keinem der Fälle. 

Von den erwähnten 120 Soldaten hatten 75 °/ 0 transitorische acci- 
dentelle systolische Geräusche, 48 °/ 0 hatten eine vorübergehende Spal¬ 
tung des 2. Pulmonaltons ohne diastolisches Geräusch und 20 °/ 0 eine 
mehr oder weniger starke Accentuation des 2. Pulmonaltones. Eine 
leichte Unreinheit des 2. Pulmonaltons und überhaupt des 2. Tons hört 
man nicht selten am Herz, besonders bei vergrößerten und erweiterten 
Herzen. Bei den eben beschriebenen Fällen handelt es sich um wirk¬ 
liche Geräusche, nicht lediglich um unreine 2. Töne. 

Wie kommt nun das beschriebene diastolische Geräusch zu¬ 
stande ? Es ist sehr schwer diese Frage zu beantworten, wie über¬ 
haupt die Frage nach der Entstehung aller accidentellen Geräusche. 
Die Herzbewegung ist ein recht komplizierter Vorgang, bei dem 
Geräusche auf mannigfache Art entstehen können. Es ist eigent¬ 
lich merkwürdig, daß es so viele Herzen gibt, an denen man kein 
Geräusch hört. Ich kann für das diastolische Geräusch keine 
sichere Erklärung geben und will nur eine Möglichkeit, wie es zu¬ 
stande kommen könnte, erörtern. Bei jedem Erklärungsversuch 
müssen die anderen Symptome, mit denen das Geräusch immer 
oder in der Regel zusammen vorkommt, berücksichtigt werden. 
Am wichtigsten erscheint mir da die Kombination mit dem ge¬ 
spaltenen 2. Pulmonalton. Ich will hier über einige Angaben aus 
der Literatur betreffs der Spaltung des 2. Pulmonaltons berichten. 
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Man hat die SpaltuDg des 2. Tones an der Basis dnrch ungleich¬ 
zeitigen Schluß der Semilunarklappen erklärt. Man hört dann 
die durch den Schluß der Aorten- und Pulmonalklappe hervor¬ 
gerufenen Töne kurz hintereinander und nicht zusammen, v. J a g i 6 
gibt an, bei einer Tonverdoppelung durch ungleichzeitigen Klappen¬ 
schluß an der Aorta und Pulmonalis die beiden Komponenten unter¬ 
scheiden zu können. Der Pulmonalton klingt tief nnd dumpf, der 
Aorten ton kurz und hoch. Bei Drucksteigerung im Lungenkreis¬ 
lauf bildet der dumpfe Pulmonalton die erste Komponente, der 
kurze, hohe Aortenton die zweite, bei Drucksteigerung im großen 
Kreislauf ist es umgekehrt. 

Vorübergehende Tonspaltungen kommen beim Normalen ab¬ 
hängig von der Atmung vor. Nach Krehl und v. Jagid findet 
sich diese Spaltung besonders auf der Höhe des lnspiriums. Dauernde 
Spaltungen kommen bei dauernder Druckerhöhung im Lungen¬ 
kreislauf oder im großen Kreislauf vor bei Vitien, Emphysem, 
Arteriosklerose und chronischer Nephritis. Bei der Mitralstenose 
faßt der zuletzt genannte Autor die Spaltung des 2. Tones anders 
auf. Die erste der beiden Komponenten soll dem Aortenpulmonal- 
schlnß entsprechen, die zweite wird als Diaphragmaton aufgefaßt, 
hervorgerufen durch diastolische Anspannung des stenosierten 
Mitralostiums. 

Eine ganz andere Erklärung des gespaltenen 2. Pulmonaltons 
gibt Fraentzel. Er erklärt den gespaltenen oder gebrochenen 
2. Pulmonalton durch ungleichzeitiges Zusammenschlagen der Pul¬ 
monalklappensegel bei erhöhtem Druck im Lungenkreislauf. Er 
trennt auch den gespaltenen 2. Ton von dem diastolischen Doppel¬ 
ton, wie man ihn bei der Mitralstenose hört: „Man muß sie (die 
Spaltung) daher von dem diastolischen Doppelton als ein unwesent¬ 
liches Symptom trennen, das vielleicht darin seine Erklärung findet, 
daß bei der abnorm hohen Spannung im Pulmonalarteriensystem 
durch den Rückstoß des Blutes nicht alle drei Semilunarklappen 
gleichzeitig abnorm gespannt werden, und dann die eine oder die 
andere Klappe, um es allgemein verständlich auszudrücken, nach¬ 
klappt. Der verstärkte und gebrochene diastolische Ton ist also 
nur eine Modifikation des einfach verstärkten.“ 

Die Spaltung des 2. Tones an der Herzbasis beim Gesunden 
ist durchaus nicht nur im Inspirium hörbar wie mehrere Autoren 
angeben. Ich habe die Spaltung am deutlichsten gehört nach 
extremster Expiration. Bei ruhiger Atmung hört man sie aller¬ 
dings oft nur auf der Höhe des lnspiriums und kurz nachher, doch 
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dann nie so schön wie nach forciertem Exspirium. Wenn man die 
Spaltung des 2. Pulmonaltons mit einer Drucksteigerung im Lungen¬ 
kreislauf in Zusammenhang bringt, so ist auch erklärlich, daß sie 
besonders in und nach dem Exspirium deutlich wird, dann steigt 
nämlich der Druck im kleinen Kreislauf, während er beim Inspi- 
rium sinkt. Oft schwindet nach Anstrengungen die Spaltung des 
2. Tones und dafür tritt ein systolisches Geräusch an der Pulmo- 
nalis auf. Germain See gibt auch das Verschwinden der Spal¬ 
tung bei erregter Herztätigkeit an. Eine Unterscheidung der 
beiden Komponenten der Spaltung, wie sie v. Jagid angibt, ist 
in vielen Fällen nicht möglich. Oft hat man den Eindruck, daß 
es sich überhaupt nicht nur um zwei Töne handelt, sondern um 
mehrere, um ein Vibrieren. Die Spaltung des 2. Tones ist oft an 
der Pulmonalis allein oder dort am deutlichsten hörbar, seltener 
ist sie über Pulmonalis und Aorta gleich laut. 

Das diastolische Geräusch kann nun auf folgende Weise zu¬ 
stande kommen: Es entsteht wahrscheinlich an der Pulmonalis, 
dort ist es in der Regel allein zu hören; und wenn es auf einem 
größeren Bezirk hörbar ist, hat es stets sein Maximum an der 
Pulmonalis. Es ist denkbar, daß im Exspirium und besonders nach 
forcierter Exspiration, also wenn der sternovertebrale Durchmesser 
des Thorax kleiner wird, das runde Lumen des Pulmonalostiums 
etwas platt gedrückt wird. Dadurch würde das Klappenspiel ge¬ 
stört, es könnten nicht alle drei Klappen gleichzeitig zusammen¬ 
schlagen. Auf diese Weise würde der Pulmonalton kein einheit¬ 
licher, sondern ein, unter Umständen mehrfach gespaltener sein. 
Es würde dabei, wenn die Klappensegel sich nicht glatt und gleich¬ 
zeitig Zusammenlegen können, vor dem definitiven Klappenschluß 
eine geringe Blutmenge aus der Pulmonalarterie zurück in den 
rechten Ventrikel fließen. Auf diese Weise kann ein diastolisches 
Geräusch an der Pulmonalis entstehen und zwar zusammen mit 
einem gespaltenen 2. Pulmonalton. Ich erwähnte schon, daß 
Fraentzel den gespaltenen 2. Pulmonalton in ähnlicher Weise 
erklärt. 

Bei der eben beschriebenen Entstehungsart lassen sich auch 
die anderen Symptome, die mit dem Geräusch zusammen Vorkommen, 
ganz gut erklären. Es ist nach dem oben Gesagten klar, daß das 
diastolische Geräusch immer mit Spaltung des 2. Pulmonaltons zu¬ 
sammen Vorkommen muß. Ferner ist ohne weiteres einleuchtend, 
daß das Geräusch nur im Exspirium oder nach demselben, wenn 
der Thorax abgeflacht ist, hörbar ist. Dann wird eben die Pulmo- 
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nalis abgeplattet und das gleichzeitige Zusammenschlagen der 
Klappensegel verhindert. Das Lumen der abgeplatteten Pulmo- 
nalis ist enger wie das der normalen runden. Eine Linie begrenzt 
allemal in Kreisform die größte Fläche; nimmt die Linie Ellipsen¬ 
form an, wie nach unserer Annahme der abgeplattete Querschnitt 
der Pulmonalis, so ist die begrenzte Fläche kleiner. Es wird also 
neben der relativen Insufficienz im Exspirium, auch eine — wenn 
ich so sagen darf — relative Stenose entstehen. So könnte man 
sich erklären, daß neben dem diastolischen Geräusch in vielen 
Fällen an der Pulmonalis auch ein systolisches Geräusch auftritt. 
Ähnliche Erklärungen sind für die accidentellen systolischen Ge¬ 
räusche schon mehrfach gegeben worden. Lüthje hat in seinem 
Vortrag: Zur physikalischen Diagnostik am Herzen, speziell über 
systolische Geräusche an den Valvulae mitrales und pulmonales, 
auf die Häufigkeit accidenteller systolischer Geräusche aufmerksam 
gemacht und hält es für möglich, daß es sich dabei um Pulmonal¬ 
stenosengeräusche handelt. Dafür spricht die Tatsache, daß die 
Geräusche bei der Inspiration leiser und bei der Exspiration, bei 
Verkürzung des sternovertebralen Durchmessers lauter werden, 
ferner der Umstand, daß das Geräusch besonders bei flachem Thorax 
auftritt. Quincke erklärt einen Teil der accidentellen systolischen 
Pulmonalgeräusche dadurch, daß die Pulmonalis bei der Systole 
des Herzens etwas abgeplattet wird. 

Man wird bei unserem Erklärungsversuch das beschriebene 
accidentelle diastolische Geräusch bei flachem Thorax besonders 
häufig erwarten. Das trifft bis zu einem gewissen Grade auch zu. 
Ich habe das Geräusch in der Poliklinik bei jüngeren Individuen 
mit flachem Thorax besonders oft gehört. Bei den Soldaten mit 
dem accidentellen diastolischen Geräusch hatten drei einen gut ge¬ 
wölbten Thorax, vier einen abgeflachten; bei einem war der Thorax 
infolge einer alten Pleuritis besonders in den oberen, linken Partien, 
also in der Gegend der Pulmonalis abgeflacht, hier war das diasto¬ 
lische Geräusch besonders deutlich. Eine organische Veränderung 
an Herz und großen Gefäßen durch die Pleuritis war nicht nach¬ 
zuweisen. Bei einem Teil der beobachteten Fälle wurde das Ge¬ 
räusch deutlicher, wenn man nach dem Exspirium den Thorax zu¬ 
sammendrückte. Natürlich wird dadurch, wie überhaupt im Exspirium, 
durch Retraktion der Lungen auch ein Geräusch leichter fort¬ 
geleitet und hörbar wie im Inspirium, wo die Lunge sich weiter 
zwischen Herz und Thoraxwand einschiebt. Es braucht dieses 
Deutlicherwerden nicht allein auf der stärkeren Formveränderung 
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der Pulmonalis durch das Plattdrücken des Thorax zu beruhen. 
Andererseits darf man aber nicht annehmen, daß die ganze Ab¬ 
hängigkeit des Herzbefunds von der Respiration durch die ver¬ 
schieden gute Fortleitungsmöglichkeit entsteht. Dagegen spricht 
schon die Tatsache, daß organische Herzgeräusche viel weniger 
oder gar nicht von der Atmung abhängig sind. 

Was die Tatsache anbelangt, daß neben dem Geräusch der ge¬ 
spaltene 2. Pulmonalton im Exspirinm nicht selten auch accentuiert 
ist, so kann man sich dieses durch die Drucksteigerung im Pul¬ 
monalkreislauf ganz gut erklären. Dieselbe entsteht durch die im 
Exspirium an der Pulmonalklappe auftretende relative Stenosierung. 

Ich habe bei der Erklärung des diastolischen Geräusches die 
Spaltung des 2. Tons an der Basis anders anfgefaßt, als es im 
allgemeinen von den Autoren geschieht. Gegen die übliche Ansicht 
von dem zeitlich nacheinander erfolgenden Klappenschluß an den 
Semilunarklappen spricht die Tatsache, daß man oft die Spaltung 
nur an der Pulmonalis hört und nicht, oder nur schwach an der 
Aorta. Es ist nicht anzunehmen, daß das nur dadurch bedingt ist, 
daß der 2. Pulmonalton schlechter an die Auskultationsstelle der 
Aorta als der 2. Aortenton an die der Pulmonalis fortgeleitet wird. 
Wahrscheinlich entsteht dann die Spaltung nur an der Pulmonalis. 
Ferner hört man Ijei der Spaltung oft mehrere Töne, ein Vibrieren, 
wie wir schon erwähnten. Diese Tatsache kann man durch zeit¬ 
lich getrenntes Hörbarwerden von Aorten- und Pulmonalton nicht 
erklären. Diese Schallerscheinung kann aber viel eher beim 
Klappenschluß im abgeplatteten Pulmonalostium entstehen, wo die 
drei Klappensegel unter Umständen nacheinander Zurückschlagen, 
sich dabei aneinander reiben und nacheinander gespannt werden 
können. Wenn ein ungleichzeitiger Klappenschluß, bedingt durch 
abnorme Drucke im Lungen- oder großen Kreislauf die Spaltung 
des 2. Tons hervorrufen soll, ist nicht erklärlich, daß häufig bei 
Vitien mit starker Steigerung des Druckes im Lungenkreislauf und 
besonders oft bei Arteriosklerose und Nephritis mit Drucksteige¬ 
rung im großen Kreislauf die Spaltung fehlt. Die Spaltung mag 
in manchen Fällen durch ungleichzeitigen Schluß der Semilunar¬ 
klappen bedingt sein, besonders dann, wenn sie an Aorta und 
Pulmonalis gleich deutlich ist und nur zwei Komponenten er¬ 
kennen läßt. 

Über die Entstehung des 2. Herztons sind verschiedene An¬ 
sichten geäußert worden. Hürthle verlegt den 2. Herzton genau 
in die Zeit, wo der Ventrikeldruck unter den Aortendruck bzw. 
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Pulmonalisdruck sinkt and bringt den Ton direkt mit dem Klappen¬ 
schluß in Zusammenhang. Nach Tigerstedt findet der Schluß 
der Semilunarklappen geräuschlos statt, die Klappe wird erst bei 
der weiteren Erschlaffung des Ventrikels gespannt und zum Tönen 
gebracht. Frank nimmt an, daß beim 2. Herzton Klappen, Blut 
und Aortenwand zusammen schwingen. Die Klappen schwingen 
dabei nicht frei, sondern folgen der totalen Bewegung des Blutes. 
Wir haben bei unseren Erörterungen den 2. Ton direkt auf den 
Klappenschluß bezogen. Die Spaltung läßt sich aber auch er¬ 
klären, wenn man den 2. Ton mit einer Spannung der Klappen in 
Zusammenhang bringt. Die Klappensegel, die in dem platt ge¬ 
drückten Ostium nicht gleichzeitig und regelrecht schließen können, 
werden bei Erschlaffung des Ventrikels nacheinander angespannt. 
Sie werden sich durch die Anspannung anders und besser anein¬ 
anderlegen und dann wiederum einen anderen Ton erzeugen. 
Warum nun in den meisten Fällen von Spaltung des 2. Pulmonal¬ 
tons das diastolische Geräusch fehlt und nur in manchen Fällen 
zustande kommt, darüber lassen sich nur Vermutungen äußern. 
Vielleicht hängt das mit der Menge des zurückfließenden Blutes 
zusammen, die in den meisten Fällen ganz gering ist. Es kann 
unter Umständen im abgeplatteten Pulmonalostium trotz der Form¬ 
veränderung der Abschluß ein vollständiger sein, so daß gar kein 
Blut zurückfließt. Eine Spaltung des 2. Tones ist dann trotzdem 
möglich. 

Ich will noch erwähnen, daß ein Zurückfließen einer geringen 
Blutmenge beim Schluß der intakten Semilunarklappen der Aorta 
schon von Fick angenommen worden ist. Im absteigenden Schenkel 
der Aortendruckkurve befindet sich eine kleine Drucksenkung, 
welche von F i ck darauf zurückgeführt worden ist, daß etwas Blut 
gegen das Herz zurücktreten muß, wenn die Klappe geschlossen 
wird; Nikolai berechnet diese Blutmenge auf 1,8 cm 3 . Dadurch 
entsteht aber kein Geräusch. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß accidentelle diastolische 
Geräusche an der Pulmonalis gar nicht selten Vorkommen. Sie 
verhalten sich ganz ähnlich den accidentellen systolischen Ge¬ 
räuschen, sind wie diese transitorisch, von der Atmung abhängig, 
im Exspirium deutlicher und kommen bei Leuten mit flachem Thorax 
relativ am häufigsten vor. Sie sind kurz, scharf und finden sich 
immer zusammen mit einer Spaltung des 2. Pulmonaltons. Ihre 
Entstehung kann man sich durch Form Veränderung des Pulmonal- 
ostiums und daraus resultierende relative Insufficienz erklären, in 
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ganz analoger Weise wie die von Lüthje angenommene Ent¬ 
stehungsweise der accidentelien systolischen Geräusche, durch eine 
relative Verengerung des Pulmonalostiums im Exspirium, besonders 
bei flachem Thorax. 

Das Vorkommen accidenteller diastolischer Geräusche ist ge¬ 
rade jetzt, wo bei Soldaten im Felde häufig funktionelle Herz¬ 
störungen eintreten, sehr wichtig. Man kann durchaus nicht jedes 
diastolische Geräusch auf ein organisches Herzleiden beziehen. 
Die Diagnose muß nach den am Anfang unserer Arbeit erwähnten 
Momenten, in erster Linie nach dem Orthodiagramm gestellt werden. 
Wenn die Anfertigung eines solchen nicht möglich ist, kann die 
Entscheidung unter Berücksichtigung des ganzen Herzbefundes bis 
zu einem gewissen Grade doch getroffen werden. Das oben be¬ 
schriebene diastolische Geräusch ist in seiner ganzen Eigenart so 
charakteristisch, daß man es von einem organischen Geräusch meist 
unterscheiden kann. 
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Aus der med. Poliklinik Tübingen 
(Vorstand Prof. Naegeli). 

Bestimmung des Mischungsverhältnisses von Albumin 
und Globulin im Blutserum. 

' Von 

Fritz Rohrer, 

gew. 1. Assistenzarzt der med. Poliklinik Tübingen. 

(Mit 2 Kurven u. Tafel IV.) 

Nachdem schon früher bekannt war, daß das Brechungsver¬ 
mögen von gleichprozentigen Albumin- und Globulinlösungen etwas 
verschieden ist (Reiß 1 ), Robertson 2 ), Sc ho rer 2 )) wurde ira 
Laboratorium von Professor Naegeli nachgewiesen 3 ), daß gleich¬ 
prozentige Albumin- und Globulinlösungen sich auch viskosimetrisch 
verschieden verhalten und daß Brechungsexponent und Viskosität 
vou Albumin-Globulinmischungen bestimmter Konzentration mit 
guter Annäherung aus den betreffenden Werten der reinen Lösungen 
gleicher Konzentration und dem Mischverhältnis sich berechnen 
lassen. Diese Untersuchungsreihen, welche sich auf Pferdeserum- 
Albumin- und Globulinlösungen und deren Mischungen erstrecken, 
sind von mir nun auch auf Serum-Albumin- und Globulinlösungen 
des Menschen ausgedehnt worden, wobei die früheren Resultate 
sich bestätigten. Dieses Ergebnis erscheint von Wichtigkeit, weil 
es uns, wie sich im Laufe der Untersuchung ergab, eine rasch 
ausführbare und ziemlich genaue Methode an die Hand gibt, 
um das Mischungsverhältnis von Albumin undGlobu- 
lin im menschlichen Blutserum zu bestimmen. Albumin 


1) Reiß, Die refraktometrische Blutuntersuchung. Ergeh, d. inneren Med. 
u. Kinderheilk. 1913 p. 554. 

2) Schorer, Sahli Festschrift, Basel 1913 p. 119. 

3) H e jder, Dissert. Tübingen 1915. Naegeli, Kongreß für innere Med. 
1913 betonte bereits, daß aus der Divergenz von Viskosimeter nnd Refraktions¬ 
werten wohl neue Aufschlüsse über die Serumeiweißstoffe gewonnen werden 
müssen und, daß daraus auch neue klinische Einsichten folgen können. 
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und Globulin sind Eiweißkörper, zwischen denen keine scharfe 
Grenze zu bestehen scheint, indem sie ineinander übergeführt werden 
können 1 ), die aber immerhin durch ihr chemisch-physikalisches 
Verhalten (Löslichkeit, Fällbarkeit, Refraktion, Viskosität) gut 
charakterisiert sind. 

Ob die Bestimmung des Albumin-Globulin-Mischungsverhält- 
nisses im Blutserum klinisch wertvoll ist, vor allem, ob sich diffe¬ 
rentialdiagnostisch wichtige Gesichtspunkte ergeben, wird nur eine 
breit angelegte Untersuchungsreihe entscheiden können, zu der 
unsere Methode die Möglichkeit bietet. Unsere eigenen Unter¬ 
suchungen, über die unten berichtet werden soll, beziehen sich vor 
allem auf Blutkrankheiten. 

1. Bestimmung der Serumrefraktion nnd Viskosität. 

Wir entnehmen ca. 1 ccm Blut aus der Fingerspitze nach 
Handbad, meist in den späteren Morgenstunden. Der Einstich ge¬ 
schieht mit der Franke’schen Nadel am besten etwas lateral in 
der Nähe des Endes einer seitlichen Fingerarterie. Das in großen 
Tropfen leicht austretende Blut wird in einem unten abgerundeten 
ca. 5 cm langen Glasröhrchen, von ca. 1 cm Durchmesser aufge¬ 
fangen und verkorkt in leicht geneigter Lage bis abends im Eis¬ 
schrank stehen gelassen. Das ausgeschiedene Serum wird abends 
mit einem in einer Spitze ausgezogenen Glasröhrchen abpipettiert. 
Das offene weite Ende des Glasröhrchens ist, um Verdunstung zu 
vermeiden, mit einem kleinen Wattepfropf zu verschließen. Diese 
Glaspipettchen, welche am besten nur einmal benützt werden, sind 
aus einem Glasrohr von ca. 3 4 mm Lumen hergestellt, das Röhr¬ 
chen ist ca. 6 cm lang, die ebenso lange Spitze nahe ihrer Basis 
fast rechtwinklig abgebogen, um während des Ansaugens darauf 
achten zu können, daß nicht Teile des Blutkuchens aspiriert 
werden. 

Das abpipettierte Blutserum soll hämoglobinfrei sein (spektro¬ 
skopische Kontrolle). Nachdem die Farbnuance und Intensität 
festgestellt ist, erfolgt die Refraktions- und Viskositätsmessung. 

a) Die Refraktionsbestimmung wird nach der Methode von 
Reiß mit dem Pulfrich’schen Refraktometer im Wasserbad von 
17,5° vorgenommen. Es genügt ein größerer Serumtropfen. Die 
Ablesung geschieht nach ca. 10 -15 Minuten. Die Refraktometer¬ 
werte in Einheiten des Pulfrichinstrumentes können nach der 


1) Hammarsten, Lehrb. d. pbysiol. Chemie 1907 p. 46. 
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Reiß’schen Tabelle, deren klinische Brauchbarkeit auch von ande¬ 
ren Autoren bestätigt ist (S c h o r e r), in Eiweißprozente umgerechnet 
werden. 

b) Zur Viskositätsmessung benützen wir eine Modifikation 
des Heß’schen Instrumentes, welche erlaubt, mit ziemlicher Ge¬ 
nauigkeit noch 1 100 Einheiten zu schätzen. Wir nehmen mit der 
gleichen Probe 3—4 Messungen vor. Die erste Messung liegt 
meist etwas höher als die folgenden, welche fast immer nur um 1—2 
Einheiten der zweiten Dezimale sich unterscheiden nnd deren 
Mittelwert als geltend angenommen wird. Das Sinken der Visko¬ 
sität gegenüber der ersten Messung beruht einerseits auf der teil¬ 
weisen Zertrümmerung von Kolloidstruktur beim Durchtreiben durch 
die Meßkapillare 1 ); ferner wird wahrscheinlich von Einfluß sein, 
daß bei der ersten Messung die vorwärtsgetriebene Flüssigkeits¬ 
säule die Wandung frisch zu benetzen hat, was bei den folgenden 
Messungen wegfallt. Es scheint mir deshalb, daß wir bei der 
Verwendung des Mittelwertes der 2- bis 4-Bestimmung am ehesten 
vergleichbare Verhältnisse annehmen können. 

Die Anbringung einer Temperaturkorrektion ist nach meinen 
Erfahrungen im Bereich der gewöhnlich vorkommenden Temperatur¬ 
schwankungsbreite von 16—24°, im Gegensatz zu den Viskositäts¬ 
bestimmungen des Gesamtblutes, wo pro 1 0 Temperaturveränderung 
i; um 0,8 ° 0 ändert, bei der Serum Viskosität unnötig. Die Vis¬ 
kositätsänderung des wasserreichen Serums und des Wassers erfolgt 
in diesem Bereich nahezu parallel, so daß der Relativwert der Serum¬ 
viskosität annähernd konstant bleibt Schon Determann hat 
anläßlich seiner Untersuchungen der Temperaturveränderlichkeit 
des Relativwertes der Gesamtblutviskosität vermutet, daß für das 
wasserreiche Serum die Veränderung geringer ausfalle. 

Wir dürfen der Natur der Meßbedingungen nach bei der 
Viskosimetrie nicht die gleiche Genauigkeit der Werte erwarten 
wie beim Refraktometer. Während es sich dort um rein statische 
Verhältnisse handelt, im Prinzip um eine Winkelmessung, welche 
fast mit beliebiger Genauigkeit geschehen kann, haben wir es bei 
der Viskositätsmessung mit einer dynamischen Größe zu tun. 

Nun ist der Zusammenhang zwischen dem Koeffizienten der 
inneren Reibung (r t \ und den übrigen Bedingungen des Strömungs- 

1; Schi big, Dissert. Zürich 1913. Über die Bedeutung der Yiskositäts- 
measung für die Kenntnis der organischen Kolloide p. 10 (dort auch Literatur¬ 
verzeichnis über Viskosität bis ca. 1911). 
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Vorganges (Druck, Widerstand, Zeit) ein je nach dem Charakter 
der Strömung wechselnder. Die Konstruktion des Instrumentes 
zielt darauf ab, möglichst nur denjenigen Strömungscharakter zu 
erzeugen, welcher eine einfache gegenseitige Abhängigkeit der 
Strömungsbedingungen zeigt (Kapillarströmung nach dem Poiseulle- 
schen Gesetz). Eine gewisse kleine Fehlerquelle entsteht schon 
dadurch, daß diese Absicht nicht restlos zu verwirklichen ist. In 
mäßigem Umfang ist neben Parallelströmung, an den Stellen, wo 
das Lumen der Meßröhren wechselt, auch Wirbelung vorhanden. 

Weitere Fehler können entstehen durch die Notwendigkeit, da 
es sich um einen Bewegungsvorgang handelt, Ablesungen für einen 
Ausgangs- und einen Endzustand zu machen. Indem ferner beim 
Heß’schen Instrument der Vergleich zweier Flüssigkeiten vorge¬ 
nommen wird, sind im Prinzip 4 Ablesungen nötig, so daß Ab¬ 
lesungsfehler durch Summation einen ziemlich störenden Einfluß 
gewinnen können. 

Ein weiteres und sehr wesentliches störendes Moment kann 
durch Verunreinigungen des Instrumentes und der benützten Flüssig¬ 
keiten entstehen. Nur durch peinlichste Sauberkeit kann diese 
Fehlerquelle vermieden werden. Solchen Verunreinigungen sind 
vor allem die Vergleichsflüssigkeit (Aqua dest.) und Reinigungs¬ 
flüssigkeit (Ammoniak) ausgesetzt, welche im Instrument aufbewahrt 
werden. Der bisher übliche Verschluß dieser Gefäße mit Kork 
oder Gummistopfen hat den großen Nachteil, daß sehr bald kleine 
Partikel in die Flüssigkeiten geraten. Der Verschluß dieser Ge¬ 
fäße mit eingeschliffenen Glasstopfen wird sich im Interesse der 
Brauchbarkeit des Instrumentes sehr empfehlen. Die Verunreinigung 
der Vergleichsflüssigkeit (Aqua dest.) hat den großen Nachteil, daß 
damit auch eine zuverlässige Kontrolle der Genauigkeit des Instru¬ 
mentes verunmöglicht ist, indem, wenn in beiden Meßröhren gleich 
verunreinigtes Wasser sich befindet, die Messung scheinbar fehler¬ 
frei ist, während nachher bei der Untersuchung reiner Versuchs¬ 
flüssigkeiten, weil das Vergleichswasser durch Beimischungen 
schwerflüssiger ist, sich zu kleine Relativwerte für ij ergeben. 

Wenn es wie bei Serumuntersuchungen darauf ankommt, mit 
einiger Zuverlässigkeit auch die zweite Dezimale von r t zu be¬ 
stimmen, gehört große Vertrautheit mit dem Instrument, die Vor¬ 
nahme möglichst öfter Kontrollversuche und die Beobachtung pein¬ 
lichster Sauberkeit dazu, um zu sicheren Ergebnissen zu gelangen. 

Die zuletzt erwähnte Fehlerquelle, der Einfluß von Verun¬ 
reinigungen, ist andererseits zugleich ein Beispiel dafür, wie wich- 
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tige Aufschlüsse uns die Viskositätsmessung über die innere Struk¬ 
turierung von Suspensionen und Kolloiden geben kann. Die Visko¬ 
sitätsmessung ist in dieser Hinsicht wohl eine der fruchtbarsten 
Untersuchungsmethoden flüssiger Kolloide, und ich hoffe im Lauf 
ffieser Untersuchung ^pigen zu können, wie sie in Verbindung mit 
anderen physikalischen Messungen uns auch eine rasch ausführbare 
quantitative Analyse von Mischungen in ihren Eigenschaften be¬ 
kannter flüssiger Kolloide ermöglicht. 

2. Einfluß des wechselnden Gehaltes von Nichteiweißkörpern 
auf Serumrefraktion und Viskosität. 

a) Refraktion: 

Nach den eingehenden Untersuchungen von Reiß 1 2 3 ) ist der 
Brechungszuwachs des Serums gegenüber reinem Wasser unter 
physiologischen Verhältnissen zu ca. ®/ 7 — 6 / 0 durch die Eiweißkörper 
und nur ca. 7,—V 6 durch Nichteiweißkörper bedingt. Der Brechungs- 
Einfluß der letzteren ist zudem von Reiß, wie er selber angibt, 
etwas zu hoch angenommen 8 ). Die unter pathologischen Verhält¬ 
nissen auftretenden Schwankungen der Nichteiweißkörper (Diabetes, 
Urämie) bedingen nur in seltenen Fällen Fehler bei der Eiweiß¬ 
bestimmung, welche klinisch in Betracht fallen. 

b) Viskosität: 

Wir Anden hier nach meinen Untersuchungen noch bedeutend 
günstigere Verhältnisse, indem die hochmolekularen kolloiden Eiweiß¬ 
körper einen weit größeren Anteil am Viskositätszuwachs des 
Serums gegenüber reinem Wasser ausüben, als die Nichteiweiß¬ 
körper. Das Serum besitzt unter normalen Verhältnissen einen 
Gehalt von ca. 8,5 pm Salzen 8 ), davon ca. */„ Chlornatrium, ferner 
.Zucker 4 5 ) 1—1,5 pm, Harnstoff 6 ) 0,5—0,6 pm. Daneben ist noch 
Fett vorhanden, welches aber, wenn die Serumentnahme nach Mahl¬ 
zeiten vermieden wird, vernachlässigt werden kann. 

Eine Lösung von 0,085 g NaCI, 0,015 g Traubenzucker und 
0,005 g Urea purissima in 10 ccm Aqua dest., welche also an¬ 
nähernd der Konzentration der Nichteiweißkörper im Blutserum ent¬ 
spricht, hat eine Viskosität von 1,015. Da das Blutserum eine 

1) 1. c. p. 653-556. 

2) id. p. 558. 

3) Hamm arsten, 1. c. p. 189. 

4) id. p. 239. 

5) id. p. 240. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 181 . Bd. 15 
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Viskosität von ca. 1,60—1,90 hat, ist der Einfluß der Eiweiß¬ 
körper auf die Viskositätszunahme des Serums gegenüber Aqua, 
dest. etwa 40—60 mal größer als der Einfluß der Nichtei weiß - 
körper. 

Es könnte nun immerhin möglich sein,, daß die Nichteiweiß¬ 
körper trotzdem durch Beeinflussung der kolloiden Beschaffenheit 
des Serumeiweißes einen bedeutenderen Einfluß auf die Serum¬ 
viskosität besitzen. Nach den Erfahrungen der kolloidchemischen 
Forschung ist tatsächlich die Viskosität von z. B. Gelatinelösungen 
sehr abhängig von allen möglichen Beimischungen (Salzen, Säuren,. 
Basen usw.). Diese Untersuchungen haben aber ergeben, daß die 
Alkalihalogenide 1 2 ), welche den Hauptanteil der Blutsalze darstellen,, 
eine sehr geringe Wirkung und erst in höheren Konzentrationen 
besitzen. Wir durften entsprechend erwarten, daß die Serum¬ 
viskosität keine wesentliche Beeinflussung durch die Nichteiweiß¬ 
körper erfährt. Diese Annahme bestätigte sich, wie folgender Ver¬ 
such zeigt. 

Zu 10 ccm einer dialysierten menschlichen Serumalbuminlösung- 
mit einer Viskosität von 1,62 wurden die gleichen Kochsalz-, Zucker¬ 
und Harnstoffmengen wie oben zu Aqua dest. beigemischt. Die 
Viskosität betrug nachher 1,63. 

Die kleine Viskositätserhöhung entspricht etwa dem Viskositäts¬ 
zuwachs, den die beigemischten Stoffe bei ihrer Lösung in Aqua 
dest. verursachen. 

Die Nichteiweißkörper scheinen also in der Menge, wie sie im 
Serum Vorkommen, den kolloiden Zustand der gelösten Serumeiweiß¬ 
körper nicht zu verändern, sondern der durch sie bedingte kleine 
Viskositätszuwachs addiert sich annähernd zur Viskositätserhöhung,, 
welche durch die Eiweißkörper verursacht ist. 

Der wechselnde Gehalt an Nichteiweißkörpern, welcher schon» 
bei der Verwertung der Refraktion zur Bestimmung des Serum¬ 
eiweißgehaltes keine wesentlichen Fehler bedingt, hat bei Rück¬ 
schlüssen aus der Serum Viskosität auf die Verhältnisse der Serum- 
eiweißkörper einen noch bedeutend geringeren störenden Einfluß. 

3. Refraktometrisches und viskosimetrisches Verhalten von 
Serumalbumin- und Serumglobulinlösungen. 

Es liegen zunächst vor die oben erwähnten Untersuchungen 
Heyder’s (l.-D. Tübingen) an Pferdeserumalbumin- und Globulin- 

1) Schibig, 1. c. p. 38—75. 

2) id. p. 56. 
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lösungen, welche durch Trennung mit Ammoniumsulfat (Mischung 
des Blutserums mit gleichem Volumen konzentrierter Ammoninm- 
sulfatlösung, Filtration) und Dialyse von Merck in Darmstadt her¬ 
gestellt wurden. 

Über den Salzzusatz, welcher zur Lösung der Globuline vor¬ 
genommen wurde, fehlen Angaben. Wahrscheinlich beträgt er hur 
die minimale Menge, welche zur Lösung nötig ist. Dann wurde 
die Untersuchung auch auf Serumalbumin und Globulin des Men¬ 
schen ausgedehnt, welche nach gleichem Verfahren, aus einer 
größeren, durch Venae sectio von einer Urämie gewonnenen, Serum¬ 
menge von mir im Institut von Prof. Thierfelder hergestellt 
wurden. Die Reststickstoffvermehrung, welche ja zum größten 
Teil durch Harnstoffzunahme entsteht, kann keine Fehler bedingen, 
indem der Harnstoff bei der Dialyse entfernt wird. 

Die gewonnenen salzfreien Albumine und Globuline wurden 
auf einem Wasserbad bei 40° eingeengt, wobei die Verdunstung 
durch einen Ventilator befördert wurde. Von den Flüssigkeiten 
wurden je 10 ccm mit den oben genannten Kochsalz-, Zucker- und 
Harnstoffmengen versetzt, wobei die vorher ausgefallenen Globuline 
in Lösung gingen. Dann wurden die Lösungen nochmals filtriert, 
um Partikel, welche die Viskositätsbestimmung stören könnten, zu 
entfernen. 

Das Untersuchungsergebnis ist in folgender Tabelle für Pferde- 
und Menschenserum zusammengestellt. 



R 

n 

Dn 

Bl 

Di? 

D»? 

Dn 

I. Pferdeserum 
Lösungsmittel 

15 

1,33320 


I 

1,00 1 - 


Albumiulösung 

54,4 

1,348132 

0,014932 

1,53 

0.53 

35.4 

Globuliulösuug 

57,1 

1,349137 

0,015937 

2,03 

’ i 

1,03 

64,6 

II. Menschensernm 
Lösungsmittel 

19,8 

1 

1 

1,335052 

f 

1,015 — 


Albnminlösnng 

64,7 

43,9 

1,351942 

0,01689 

1,63 

0,615 

36,4 

Globnlinlösung 

I 1,344222 

i 

: 0,00917 

1,585 _ 

0,57. 

62,1 


B = Refraktion in Einheiten des Pulfrich’8.cben Instrumentes; n = Brechungs¬ 
index; Dn = Brechungszuwachs gegenüber Lösungsmittel. »; = Viskosität be¬ 
zogen auf Wasser; Di? = Viskositätszuwachs gegenüber Lösungsmittel. 


Wenn wir zunächst von den Absolutwerten der Refraktions¬ 
und Viskositätszunahme durch Albumin und Globulin absehen, so 

ist vor allem interessant die Verhältniszahl der beiden Zunahmen 

15 * 
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bei den Albuminen und Globulinen. Die Verhältniszalil aus Vis- 
kositäts- und Refraktionszunahme ist für die Serumalbuminlösungen 
von Pferd und Mensch annähernd gleich (35,4 und 36,4), ebenso 
die Zahlen für Globulinlösungen (64,6 und 62,1), so daß wir an¬ 
nehmen dürfen, daß es sich um Quotienten handelt, die eine wesent¬ 
liche Eigenschaft dieser Substanzen ausdrücken. Übereinstimmend 
zeigen ferner die Globulinverhältniszahlen bei Pferd und Mensch 
nahezu die doppelte Größe wie die Albuminzahlen, d. h. bei zu¬ 
nehmender Konzentration findet bei Globulinen die Viskositäts¬ 
zunahme nahezu doppelt so rasch statt, wie bei den Albuminen. 

Die Bedeutung dieses Ergebnisses zeigt sich besonders schön 
bei graphischer Darstellung. Es wurde von der menschlichen 
Serumalbumin- und Globulinlösung mit Aqua dest., in welchem die 
gleichen Stoffe, Kochsalz, Zucker, Harnstoff gelöst wurden, je eine 
Reihe von Verdünnungen angelegt und jeweils Refraktion und 
Viskosität bestimmt Wir erhielten: 



Albumin 

1. 

Verd. 

2. 

Yerd. 

3. 

Verd. 

4. 

Verd. 

Qlobulin 

1. 

Verd. 

j 2 1 3 

Verd. Verd. 

4. 

Verd. 

E 

64,7 

i 

49,5 

41,0 

33,9 

29,1 

43,9 

40,1 

35,7 32,3 

27,6 

V 

1,63 

1,39 

1,27 

i 

1,175 

1,115 

1,585 

1,495 

1,36' 1,285 

' 1 

1,185 


In Fig. 1 sind diese beiden Verdünnungsreihen graphisch dar¬ 
gestellt. Die Abszissen werte stellen die Viskosität (q) dar, die 
Ordinaten die Refraktion (R) in Einheiten des Pulfrich’schen 
Instruments. Als Ausgangspunkt des R ^Koordinatensystems wählen 
wir, um die Figur nicht unnötig zu vergrößern, den Punkt rj = 1,0 
und R = 20,0, welchem der R q-Punkt des Lösungsmittels q = 1,015 
und R = 19,8 sehr nahe liegt. 

Die R q-Punkte der Albumin- und Globulin Verdünnungen ordnen 
sich in Kurven, welche leicht konvex nach der R-Achse hin im 
R q-Punkt des Lösungsmittels sich schneiden. Wenn wir statt den 
R-Werten die Brechungsindices selber als Ordinaten verwenden 
würden, so wäre die Krümmung der Kurven noch etwas ausge¬ 
prägter. Die Rq-Werte der Globulin Verdünnungen zeigen teilweise 
eine mäßige Streuung, was leicht erklärlich ist, indem bei der 
Ablesung der zweiten Dezimale der Viskosität doch eine gewisse 
Unsicherheit besteht. Die Globulinkurve ist in der Figur durch 
graphische Extrapolierung nach oben verlängert. Als Richtlinie 
diente dabei nicht nur das untere bis R = 43,9 sichergestellte Kurven- 
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stück, sondern vor allem auch die nahegelegene Serumverdünnungs- 
kurve, auf die wir unten näher eingehen werden. 

Wie die Figur zeigt, ist die Globulinkurve gegenüber der 
Albuminkurve bedeutend nach rechts gegen die höheren ij-Werte 
hin verschoben. Es ist dies der graphische Ausdruck für die oben 
dargelegte Erfahrung, daß bei den Globulinlösungen bei gleichem 
Brechungszuwachs eine nahezu doppelt so große Viskositäts- 

Albumin Globulin 



Zunahme stattfindet. Es weist dieses Ergebnis darauf hin, daß wohl 
zwischen Albumin- und Globulinlösungen bedeutende Strukturunter¬ 
schiede bestehen. 

Während die Kurven in ihrem ganzen Verlauf, besonders die 
Globulinkurve, von einer schief ansteigenden geraden Linie ab¬ 
weichen, können wir doch die einzelnen Abschnitte, z. B. zwischen 
R = 20 bis R = 40 und R = 40 bis R-60, als annähernd gerade 
Linien betrachten, d. h. in diesen Abschnitten besteht zwischen 
ßrechungszunahme und Viskositätszunahme ein konstantes Ver¬ 
hältnis. Da andererseits der Brechungszuwachs einer Albumin- 
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lösung bzw. Globulinlösung direkt proportional ihrer Konzentration 
ist (Frei, Robertson, Reiß) 1 ), so ergibt sieb, daß in diesen 
Bereichen sowohl Refraktion wie Viskositätszunahme eine lineare 
Funktion der Konzentrationszunahme sind. Wenn wir zwei Albumin- 
tösungen verschiedener Konzentration, welche in einem solchen 
Bereich liegen, miteinander mischen, so können wir den R- und 
« 7 -Wert der Mischung aus den Werten der beiden Lösungen und 
dem Mischungsverhältnis berechnen, z. B. wenn wir die Albumin- 
lösungen R = 45, 17 = 1,32 und R = 55, 17 = 1,47 zu gleichen Teilen 
mischen, erhalten wir die Albuminlösung R = 50, 17 = 1,395. Die 
R rj -Werte aller beliebigen Mischungen dieser zwei Lösungen liegen 
alle in den Verbindungsgraden der betreffenden R ^-Punkte. Die 
gleichen Verhältnisse gelten für Mischungen verschieden konzen¬ 
trierter Globulinlösungen. 


4. Mischungen von Albumin- nnd Globulinlösungen. 

Wenn wir andererseits in diesem Bereiche, wo die Rij-Kurve 
von Albumin und Globulin gerade Linien darstellen, nun Mischungen 
zwischen Albumin- und Globulinlösungen hersteilen, so scheint es 
wahrscheinlich, da es sich trotz den physikalisch-chemischen Unter¬ 
schieden doch um ähnliche chemische Körper handelt, daß auch 
hier die R»;-Punkte der Mischungen in Linien liegen, die konti¬ 
nuierlich vom R * 7 -Punkt der reinen Albumin- zu dem der reinen 
Globulinlösung überführen. Wir dürfen also erwarten, daß die 
R 17 -Punkte von Albumin-Globulinmischungen in dem Felde zwischen 
der Albumin- und Globulinkurve liegen, und zwar je nach dem 
Mischungsverhältnis an bestimmter Stelle zwischen den beiden 
Kurven. 

a) Die zahlreichen Mischungsversuche mit Pferdeserumalbumin 
und Globulin (Heyder) und ebenso meine Versuche mit mensch¬ 
lichem Serumalbumin und Globulin ergaben stets das eindeutige 
Ergebnis, daß die R 17 -Eigenschaften der Mischungen in den Zwischen¬ 
raum der Kurven fallen, und zwar gilt für die Refraktion mit 
großer Übereinstimmung das Gesetz, daß die Refraktion einer 
Albumin-Globulinmischung proportional dem Mischungsverhältnis 
zwischen den Refraktionen der zur Mischung benutzten Albumin- 
und Globulinlösung liegt. Als Beispiel diene eine Mischungs- 


1) Keiß, 1. c. p. 551, ebenso Wintgen, Dichte und Lichtbrechung kollo¬ 
idaler Lösungen. Eolloidchemische Beihefte Bd. VII p. 277. 
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reihe, zwischen Serumalbumin (Refr. = 60,8) und Serumglobulin 
(Refr. = 40,1) des Menschen: 


Volumanteil d. Albnmiulösung 
Volumanteil d.Globulinlösung 

10 | 
0 

1 8 

i 2 

1 

6 

4 i 

4 

6 

! 2 0 

8 10 

Refraktion in Pölfr.-Einh. 
Brechungsindex 

Differenz in Pnlfr.-Einb. 
Brechungsdifferenz 

60.8 

1,350506 

4; 

0,001 

56,6 

1,348952 

2 4! 

554 0,00 

62,3 1 48,2 44,1 | 40.1 

1,347351 j 1,345824 1,344298j 1,342788 

,3 j 4,1 4,1 | 4;0 

I60l|0,001527 0,001526 0,001610 


Wie wir sehen, leitet die Mischungsreihe kontinuierlich, ziem¬ 
lich genau proportional dem Mischungsverhältnis von der Refrak¬ 
tion der reinen Albuminlösung zur Globulinlösung über, die kleinen 
Abweichungen sind wahrscheinlich auf die unvermeidbaren Fehler 
bei Herstellung der Mischungen zu beziehen. 

Wir müssen im Gegensatz zu Schorer*) die Ansicht als richtig 
anerkennen, daß der Brechungsindex einer Albumin - Globulin¬ 
mischung durch direkte Summation aus den Brechungseigenschaften 
der Komponenten entsteht. Die eigentümliche Erscheinung, daß 
der Brechungszuwachs für l°/ 0 aus Albumin und Globulin ge¬ 
mischtem Serumeiweiß kleiner sei als für 1 °/ 0 ige Albumin- und 
Globulinlösungen, besteht nur scheinbar, indem nach den Aus¬ 
führungen von Reiß 8 ) selber, die nach seiner Tabelle berechneten 
Eiweißwerte wohl etwas zu hoch, der Brechungszuwachs pro 1 % 
Serumeiweiß also zu niedrig angenommen sei. 

b) Die Untersuchung der Viskositätsverhältnisse von Albumin- 
Globulinmischungen ergab die annähernde Gültigkeit der gleichen 
Gesetzmäßigkeiten, wie wir sie für die Refraktion fanden. Die 
i?-Werte der Mischungen liegen zwischen den ij-Werten der reinen 
Lösungen. Der Übergang von der Albuminviskosität erfolgt mit 
zunehmendem Globulinvolumanteil kontinuierlich zur Globulin¬ 
viskosität. Wie folgende 4 Mischungsreihen von Albumin- und 
Globulinlösungen, welche jeweils von annähernd gleicher Refrak¬ 
tion und entsprechend bedeutendem Viskositätsunterschied gewählt 
sind, zeigen, besteht in Reihe 2 und 4 ein guter Parallelismus 
mit dem Mischungsverhältnis, während in Reihe 1 und 3 sich 
größere Abweichungen finden, die aber keine systematische Ver¬ 
teilung besitzen: 


1) Schorer, 1. c. p. 121. 

2) Reiß, 1. c. p. 659. 
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Volnmanteil d. Albuminlösung 
Volumanteil d. Globulinlösung 

10 8 I 6 t 4 2 i 0 

0 2 4 6 8 | 10 

Pferdeserum. rj 

Differenz 

1,50 ! 1,54 1,65 1 1,79 1 1,86 ! 2,0 

0,04 0,11 0,14 0,07 0,14 

Pferdeserum. r t 

Differenz 

1,42 | 1,50 1,67 1 1,66 ! 1,74 \ 1,82 1 

0,08 0,07 0,09 0,08 0,08 

Pferd esernm. ^ 

Differenz 

1,89 | 1,44 1,49 1,55 1 1,62 j 1,70 

0,05 0,05 0,06 0,07 0,08 

Menschenserum. 17 
Differenz 

1,29 I 1,33 ! 1,365 1,41 | 1,46 1,50 

| 0,04 0,035 0,045 0,05 0,04 


Die Abweichungen scheinen mir, da sie in ihrer Verteilung“ 
keine Gleichmäßigkeit zeigen, am wahrscheinlichsten durch Summation 
der Fehlerquellen bei der Abmessung der Mischungsvolumanteile 
und bei der Viskositätsbestimmung, bei welcher ja die Schätzung- 
der zweiten Dezimale an sich schon etwas unsicher ist, entstanden 
zu sein. 

Wenn wir statt Albumin- und Globulinlösungen von annähernd 
gleicher Refraktion und also auch Konzentration, die wir hier be¬ 
nützten, verschieden konzentrierte Lösungen mischen würden, so 
haben wir auch einen kontinuierlichen Übergang der Viskositäts¬ 
werte in der Mischungsreihe zu erwarten; dagegen wird wahr¬ 
scheinlich, je größer der Konzentrationsunterschied zwischen den 
reinen Lösungen ist, um so mehr die Proportionalität der Viskositäts¬ 
änderung mit der Änderung des Mischungsverhältnisses einem 
komplizierteren Zusammenhang weichen, indem ja schon die Visko¬ 
sität bei Mischungen von reinen Albuminlösungen stark verschiedener 
Konzentration und noch mehr bei Globulinen, wie der Verlauf der 
R 17 -Kurven zeigt, sich nicht rein additiv verhält. 

Diese bei Mischungen stark verschieden konzentrierter Lösungen 
zu erwartenden Unregelmäßigkeiten sind für uns aber von geringem 
.Interesse, indem, wenn wir eine Albumin-Globulinmischung von 
bestimmter Konzentration vor uns haben, wir vor allem danach 
fragen, welcher Anteil des Gesamteiweißgehaltes, z. B. wieviel 
Zehntel davon, auf die Globuline und welcher auf die Albumine 
fällt, oder also in welchem Verhältnisse wir eine reine Albumin- 
und Globulinlösung von gleicher Konzentration wie die vorliegende 
Lösung mischen müssen, um die Lösung herzustellen. 

Die Erfahrungen über Refraktion und Viskosität von Albumin- 
Globulinroischungen zusammenfassend, können wir sagen, daß die 
Refraktion stets rein additiv aus den Brechungseigenschaften der 
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Komponenten entsteht, daß ferner, wenn wir Albumine und Globu¬ 
line von wenig verschiedener Refraktion miteinander mischen, 
die R- und ^-Eigenschaften der Mischungen, kontinuierlich und 
proportional dem Mischungsverhältnis, von dem R q-Punkt der 
Albuminlösung zum betreffenden Globulin-R q-Punkt überleiten. 
Die R q-Punkte der Mischungen liegen also in einer geraden Linie, 
welche die Punkte der Albumin- und Globulinkurve, die den zur 
Mischung verwendeten reinen Lösungen entsprechen, verbindet. 
Wenn wir diese Linie z. B. in 10 gleiche Abschnitte teilen, so 
stellen die Trennpunkte die Rq-Werte aller nach Zehnteln ändern¬ 
den Mischungsverhältnisse von Albumin zu Globulin dar. Wir 
können diese Einteilung in verschiedenster Höhe des R q-Feldes 
vornehmen und die R q-Punkte gleichen Albumin-Globulin- 
Mischungsverhältnisse durch Kurven verbinden. Diese R q-Kurven 
der z. B. nach Zehntel ändernden Albumin-Globulin-Mischungen 
teilen das dreieckige Feld zwischen Albumin- und Globulinkurve 
in Fächer und konvergieren nach unten hin wie jene zum Rq- 
Punkte des Lösungsmittels. 

Figur 2 gibt eine graphische Darstellung dieser Verhältnisse 
für den klinisch wichtigen Abschnitt des R q-Feldes zwischen 
R = 45 und R = 65. Vermittels dieser Figur können wir, wenn 
eine beliebige Mischung der oben benutzten Albumin- und Globulin¬ 
lösungen vorliegt, durch Messung der Refraktion und Viskosität 
und Aufsuchen des Rq-Punktes im Rq-Feld das Mischungver¬ 
hältnis direkt ablesen. 

5. Bestimmung des Mischungsverhältnisses von Albumin und 
Globulin im menschlichen Blutserum. 

Das Blutserum enthält neben Nichteiweißkörpern eine Mischung 
von Albuminen und Globulinen und wir stehen nun vor der Frage, 
ob wir die Erfahrungen über Albumin- und Globulin-Lösungen und 
deren Mischungen direkt auf das Blutserum anwenden dürfen. 

Es besteht zunächst die Möglichkeit, daß durch die Trennung 
der Albumine und Globuline mittels Ammoniumsulfat die physi¬ 
kalischen Eigenschaften derselben sich verändern, so daß ein Rück¬ 
schluß auf ihr Verhalten im ursprünglichen Zustand nicht erlaubt 
wäre. 

Dann ist es möglich, daß für verschiedene Individuen die 
Albumine und Globuline in gewissem Umfang hinsichtlich ijirer 
Eigenschaften variieren, so daß ihre R q-Kurven und entsprechend 
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auch die Linien gleicher Mischungsverhältnisse verschieden im R r r 
Feld sich anordnen und keine allgemein gültige Beziehung zwischen 
der Lage eines Rij-Punktes und dem Mischungsverhältnis besteht. 
Ein solches Schwanken der physikalischen Eigenschaften von 
Serumalbumin und Globulin wäre besonders auch aus dem Grande 
möglich, weil beide ihrerseits wieder ein Gemisch mehrerer trenn¬ 
barer Stoffe darstellen (kristallisiertes und amorphes Serumalbmnin, 
Euglobulin, Pseudoglobulin usw.). 

Was die Strukturveränderung der Globuline bei der Ausfällung 
mit Ammoniumsulfat betrifft, so ist sie sicher keine wesentliche, 
indem es sich ja um einen reversiblen Vorgang handelt. Dann 
verhalten sich die einzelnen Globulin- und Albuminfraktionen hin¬ 
sichtlich ihrer physikalisch-chemischen Eigenschaften (Koagulations- 
Temperatur, Ausfällbarkeit *), Refraktion *)) untereinander sehr 
ähnlich, so daß auch von der zweiten genannten Fehlerquelle keine 
bedeutenderen Störungen zu erwarten sind. 

Daß diese Störungen tatsächlich zu vernachlässigen sind, so 
daß wir die in Taf. IV zusammengefaßten Erfahrungen über Albumin- 
Globulin-Mischungen direkt auf das menschliche Blutserum anwenden 
dürfen, dafür sprechen die Ergebnisse folgender vier Untersuchungs¬ 
reihen. 

a) Es wurden von 8 Blutsera, deren R »/-Punkte eine ver¬ 
schiedene Lage im R »/-Feld hatte, Verdönnungsreihen angelegt 
(3—5 Verdünnungen) und im R»/-Feld graphisch dargestellt. Diese 
Verdünnungskurven unveränderter Blutsera ordnen sich glatt 
zwischen die Kurven der Fig. 1 und Taf. IV ein, womit der Beweis 
erbracht ist, daß die sekundär hergestellten Mischungen vorher ge¬ 
trennter Albumin- und Globulinlösungen sich genau so verhalten, 
wie die direkt im Blutserum gegebene primäre Mischung. Die 
Albumine und Globuline können also bei der Trennung mit Ammonium¬ 
sulfat keine wesentlichen Strukturveränderungen erfahren. (Zwei 
dieser Verdünnungskurven sind in Fig. 1 eingezeichnet.) 

b) Wenn die Serum-Albumine und Globuline verschiedener Indi¬ 
viduen in ihren physikalischen Eigenschaften bedeutender vari¬ 
ieren würden, so dürften wir erwarten, unter einer größeren Zahl 
von menschlichen Sera auch solche zu treffen, die außerhalb des 
Albumin-Globulinmischungsfeldes von Taf. IV fallen. Die Einzeich- 


1) Hammarsten, 1. c. p. 179—182. 

2 ) Reiß, 1. c. 554. 
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nung der R ^-Punkte von 102 verschiedenen menschlichen Sera 
ergab, daß alle Punkte innerhalb des Feldes liegen (Tabelle S. 238). 

c) Nach den Angaben in der Literatur ist im Serum des 
Normalen das Verhältnis der Albumine zu den Globulinen folgendes: 


Autor 

Albumin zu Globulin 

Prozente des Gesamt- 
Serumeiweiß 

Hammarsten 1 2 3 ) 

1,5:1 

60:40 

Lewinsky') 

1,39 : 1 bis 2,13 : 1 

58 :42 bis 68 : 32 

Joachim*) 

— 

53 : 47 bis 70 : 30 

Hoff m ann *) 

— 

65 : 35 bis 72 : 28 


Für 19 Sera von Normalen erhalten wir folgende Verhältnis¬ 
zahlen, wenn wir das Mischungsverhältnis nach der Lage des R rj- 
Punktes in Taf. IV ablesen: 

Albumin 90-80 80—70 70-60 60-50 

Globulin 10—20 20—30 30 -40 40-50 

Zahl der Sera 16 8 4 

Während nach den Literaturangaben der Albumingehalt 
53—72°/ 0 des Gesamtserumeiweißes bildet, erhalten wir nach unserer 
Methode in 18 Fällen dafür Werte zwischen 54—78% (der 19. Fall 
mit 81 % Albumin ist ein Vegetarianer). Wir dürfen die Überein¬ 
stimmung wohl als eine sehr gute bezeichnen. 

d) Es wurden für 2 Sera das Albumin-Globulin-Mischungsver- 
hältnis nach einem von uns ausgearbeiteten Verfahren direkt be¬ 
stimmt und mit dem indirekt nach Taf. IV ermittelten Werte ver¬ 
glichen. 

Das direkte Bestimmungsverfahren, das wir benutzten, beruht 
auf folgendem Prinzip: 

1 . Der Refraktionsanteil des Albumin im ursprünglichen Serum 
sei a. 

2. Durch Zusatz von gleicher Menge konzentrierter Ammonium¬ 
sulfatlösung zum Serum werden die Globuline ausgefällt. Im Filtrat 
sind die Albumine in doppelt so verdünntem Zustand wie in der 
ursprünglichen Lösung. Ihr Refraktionsanteil ist % a. 

3. Wir versetzen ein gemessenes Volumen des Filtrates mit 


1) Hammarsten, 1. c. p. 188. 

2) Tigerstedt, Lehrbuch d. Physiol. 1909 p. 198. 

3) Arch. f. exp. Pathol. n. Pharm. Bd. 16 p. 138. 
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dem doppelten oder dreifachen Volumen Aqua dest, um eine Lösung- 
zu erhalten, deren Brechungsindex im Bereich der Skala des 
Pulfrich’schen Instrumentes liegt. Diese Verdünnung ist nötig-, da 
das Ammoniumsulfat eine ganz bedeutende Brechkraft besitzt. Der 
Refraktionsanteil des Albumins in diesen Verdünnungen ist 
Vs • V» • a = Vs a > bzw. v* • V« • a = V 8 a. 

Die physikalischen Eigenschaften dieser Verdünnungen sind 
im wesentlichen nur abhängig von ihrem Albumingehalt und 
Ammoniumsulfatgehalt. Die Nichteiweißkörper des ursprünglichen 
Serums haben sowohl an dem Brechungsindex, wie auch an der 
Gefrierpunktsdepression dieser Lösungen nnr einen verschwindenden 
Anteil. 

4. Der Ammoniumsulfatgehalt dieser Verdünnungen kann ge¬ 
messen werden durch Bestimmung der Gefrierpunktsdepression mit 
dem Beckmann’schen Thermometer. Der Ammoniumsulfatkonzen¬ 
tration geht andererseits parallel der Brechungsanteil desselben. 
Wir maßen nun für eine größere Reihe von Ammoniumsulfatlösungen 
verschiedener Konzentration die Refraktion einerseits und die Ge¬ 
frierpunktsdepression andererseits und stellten den Zusammenhang 
von R und A graphisch dar. Die höchste gemessene Konzentration 
hatte bei R = 74,2, A = — 4,3035. Die übrigen Werte liegen mit 
geringer Streuung in einer schief ansteigenden annähernd geraden 
Linie zwischen diesem Punkt und dem des reinen Wassers: 

R = 15, A = 0. 

5. Der Brechungsindex der verdünnten Albumin-Ammonium¬ 
sulfatlösung sei, nach Umrechnung aus dem Pulfrich-Wert: n t . 
Es wird von dieser Lösung die Gefrierpunktsdepression bestimmt, 
dann aus dem graphischen Schema die zugehörige Refraktion ab¬ 
gelesen, welche nach Umrechnung dem Brechungsindex des Lösungs¬ 
mittels + Ammonium sulfat entspricht: n 2 . Es ist nun 


n i n a 




a = 6 (nj — n 9 ), bzw. = 8 (n x — n a ). 

6 . Andererseits ist durch die Refraktion des Serums, indem 
der Brechungsindex von Wasser -J- Nichteiweiß (n = 1,335052) ab¬ 
gezogen wird, der Brechungsanteil (b) des Gesamt-Serumeiweißes 
gegeben, b — a entspricht dem Brechungsanteil der Globuline. Es 
ist noch zu berücksichtigen, daß die Brechkraft der Globuline etwas 
höher ist, als der Albumine. Bei den ersteren ist der Brechungs- 
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Zuwachs 1 ) pro 1 °/ 0 Konzentrationszunabme ca. 0,00230, bei den 
letzteren ca. 0,00180. Indem wir b — a, bzw. a mit diesen Zahlen 
dividieren, erhalten wir die Konzentration der Albumine und Glo¬ 
buline im ursprünglichen Serum. 

In folgender Tabelle sind die Ergebnisse dieser Methode bei 
zwei Sera mit dem Albumin-Globulin-Mischungsverhältnis, welches 
aus der Lage des Rij-Punktes in Taf. IV folgt, verglichen. Die 
Übereinstimmung ist besonders im Fall 1 eine vorzügliche. 



Serum I 

Serum II 

Seram R»; 

R = 62,3 »7=1,82 

R = 69,1 »? = 1,86 

n 

n = 1,351061 

n = 1,349877 

b 

b = 0,016009 

b = 0,014826 

Filtrat verdünnt mit: 

1 Teil Filtr. + 2 Teile 

1 Teil Filtr. + 3 Teile 


Aqu. dest. 

Aqu. dest. 

ni 

n, = 1,349544 

n, = 1,346074 

A, R 

A = —2,83° R = 53,8 

A = — 2,14 R = 44,0 

_ n * 

n, = 1,347906 

n, = 1,34426 

Albuminbrechungsanteil a 

a = 6 (n, -n,) = 0,009828 

a = 8 (n, —n,) = 0,006512 

Konzentration d. Album, 
im Serum 

Albuminkonz. = 5,45 °/ 0 

Albuminkonz. = 3,62 °/ e 

Globulinbrechungsanteil b-a 

b—a = 0,006181 

b-a = 0,008313 

Konzentration d. Globulin 

Globulinkonz. = 2,69 °j 0 

Globulinkonz. = 3,62 °/ 0 

im Serum 

Albumin : Globulin 

A : G = 66,9 : 33,1 

A : G = 50 : 50 

Ablesung aus Figur 2. 

A :G = 65 :35 

A : G = 44 : 66 


Da alle diese Prüfungen für die Tauglichkeit unserer Methode 
sprechen, glauben wir ihre klinische Anwendung empfehlen zu 
dürfen. 

Was die Feblermöglichkeit der Methode betrifft, so ist zunächst 
bei der ^-Bestimmung, auch bei Anwendung aller Vorsichtsmaß¬ 
regeln, mit einem Fehler von ±0,01 Einheiten zu rechnen, was 
bei den Albumin- und Globulin-Prozentzahlen, bei Sera zwischen 
R = 50 und 60, eine Feblermöglichkeit von ± 2 bis 3% bedingt. 

Eine weitere Fehlerquelle könnte dadurch entstehen, daß 
Serum Albumin und Globulin verschiedener Individuen, wenn auch 
sicher in geringem Maße, doch eine gewisse Schwankung ihrer 
Rij-Eigenschaften aufweisen. Der Einfluß dieser Fehlerquelle muß 
experimentell festgestellt werden durch Bestimmung der Albumin- 
nnd Globulin-Rq-Kurven einer Anzahl von Individuen. Es fehlt 
mir dazu zurzeit aus äußeren Umständen die Möglichkeit. 


1) Reiß, 1. c. p. 564. Schorer, 1. c. p. 119—120. 
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tf. Das Albumin-Globulin-Mischungsverhältnis bei einzelnen 

Krankheiten. 

In folgender Tabelle sind die bisherigen Bestimmungen, die 
sich im wesentlichen anf Blutkrankheiten beziehen, zusammen¬ 
gestellt und die Werte der Normalen nochmals zum Vergleich bei¬ 
gefügt Chlorose, sekundäre Anämie, myeloische und lymphatische 
Leukämie, Polyglobulie zeigen keine wesentliche Verschiebung-, 
während bei perniziöser Anämie eine große Streuung vorliegt. 
Dabei besteht offensichtlich eine gewisse Beziehung zwischen der 
Schwere des Zustandes und dem Globulingehalt, z. B. der globulin¬ 
reichste Fall machte in 10 Tagen Exitus. In Parallele dazu stehen 
die Befunde bei Carcinomen. 

Dieses Ergebnis, daß bei schweren kachektischen Zuständen 
die Globuline relativ vermehrt sind, scheint mir einen weiteren 
Beleg für die Tauglichkeit unserer Methode zu liefern, indem dieser 
Befund mit früheren Untersuchungen in Einklang steht. Das relative 
Sinken des Albumingehaltes wurde von Hoffmann 1 ) bei kachek¬ 
tischen Zuständen, ferner von Burckhardt 2 ; bei hungernden 
Tieren festgestellt. 


Albuminanteil d. 
Sernmeiw. °/o 

Globulinanteil d. 
Serumeiw. °/ 0 

100-90 

0—10 

90-80 80 - 

10—20 20- 

I 

70 70— 

30 30— 

BO 60-50 50-40 

40 40- 50 50 —60 

1 i 

40-30 30—20 20-10 

1 

60-70 70-80 80-90 

10-0 

90—100 

m 

Gesunde 


1 

6 

8 

I 4 

i 

1 ! I 

__ 1 _ ! _ 


.. 

Chlorose 

— 

1 

2 

; 16 

: 16 

2 

_ i _ _ 

— 

37 1 

Sekund. Anämie 

— 

— 

1 

1 

2 

— 

— 1 — — 

— 

4 

Perniziöse Anämie 

1 

2 

8 

6 

2 

5 

3 1 — 

— 

2* 

Myeloische Leuk¬ 

— 


2 

j 1 

1 

— 

— — — 

— 

4 

ämie 






1 




Lymphatische Leuk¬ 

— 

— 

— 

! i 

2 

1 1 

1 

— 

4 

ämie 




t 


i 

' 1 



Polyglobulie 

— 

— 

— 

! l 

2 


-- - - 

— 

3 

Carcinora 


“ 


j 

1 

_ 

2 ! ~ : 1 


3 

Zahl der Fälle 

1 

4 

19 

1 

i 34 

29 

8 

1 i 

5 1 1 ' 

1 i 

0 

102 


Wie Fig. 2 zeigt, eignet sich die Aufzeichnung der Rij-Punkte 
von einer Anzahl Sera bei einem bestimmten Krankheitsbild sehr 
gut um eine rasche Übersicht über Seruraeiweißkonzentration 


1) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. Bd. 16 p. 139. 

2) Ebeud. p. 336. 
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(Ordinatenhöhe) und Mischungsverhältnis (Lage zu den Kurven 
reiner Lösungen) zu erhalten. 



/ 

/ 


4 ^ 

Fig. 2. Serumverhältuisse bei Chlorose. 

Das graphische Schema Tnf IV kann leicht so ergänzt werden, daß es 
gleichzeitig auch die Ablesung des Gesamtserumeiweißgehaltes gestattet. Wenn 
die Reiß’sche Skala als gültig angesehen wird, sind die Linien gleicher Eiweiß¬ 
konzentration-Horizontalen, wenn die Refraktionsunterschiede zwischen Albumin 
und Globulin berücksichtigt werden, stellen die Linien gleicher Konzentration 
schief ansteigende Verbindungslinien zwischen Albumin- und Globulinkurve dar. 

Zusammenfassung. 

1. Die oben entwickelte Methode bietet die Möglichkeit das 
Albumin-Globulin-Mischungsverhältnis des Blutserums in rascher 
Weise an kleinster Menge zu untersuchen. Sie wird daher, da sie 
leicht zu Serienuntersuchungen benutzt werden kann, vielleicht 
ermöglichen, die Zusammenhänge zwischen Blutserumeiweiß und 
den übrigen Eiweißdepots des Körpers (Gewebe, Nahrungseiweiß), 
soweit diese Beziehungen im Verhältnis der Albumine und Globu¬ 
line zum Ausdruck gelangen, weiter zu untersuchen. 
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2. Die Methode, welche wir hier zur Analyse von Mischungen 
verschiedener Eiweißkörper benutzten, die Messung von physika¬ 
lischen Eigenschaften, welche bei jeder Komponente ein annähernd 
konstantes, bei den verschiedenen Komponenten ein möglichst ver¬ 
schiedenes Verhältnis haben und bei Mischungen sich additiv ver¬ 
halten, kann auf beliebige andere Mischungen organischer Kol¬ 
loide, wo die gleichen Bedingungen vorhanden sind, Anwendung 
finden. 
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Adolf Weil. 

Am 23. Juli 1916 schied mit Adolf Weil ein 
Forscher und Kliniker von großen und bleibenden Ver¬ 
diensten aus dem Leben* Das Deutsche Archiv, zu dessen 
Mitherausgebern er gehörte, ist ihm für die Anhänglich¬ 
keit, mit der er es als Publikationsorgan bevorzugte, zu 
besonderem Dank verpflichtet. Wenn ein Lebensschicksal 
tragisch genannt werden muß, so war es das seine. Als 
er eben das Ziel seines Strebens erreicht hatte, packte 
ihn ein grausames Geschick buchstäblich an der Kehle. 
Eine Larynxtuberkulose, die später narbig ausheilte, ihn 
aber dauernd aphonisch machte, zwang ihn 1887, im 
39. Lebensjahr, das eben erst übernommene Lehramt 
der inneren Klinik an der Universität Dorpat nieder¬ 
zulegen. Die nächsten Jahre brachte er teils als Patient 
teils als Arzt in Ospedaletti, San Bemo und Badenweiler 
zu. Seit 1893 lebte er in Wiesbaden, wo er konsultative 
Praxis ausübte. Im Juli 1916 schloß sich an eine un¬ 
erwartet aufgetretene Hämoptoe eine Pneumonie an, der 
er schon nach drei Tagen erlag. 

Der verdüsterten zweiten Lebenshälfte W e i 1 ’s war 
eine hell glänzende erste voraufgegangen. 1848 als Sohn 
des Orientalisten Gustav Weil in Heidelberg geboren 
und auf dem Gymnasium in Stuttgart für die Universität 
vorgebildet, hatte er das Glück für seine naturwissen¬ 
schaftlichen und medizinischen Studien ausgezeichnete 
Lehrer zu finden. Als die klangvollsten Namen seien 
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von ihnen nur Bunsen, Helmholtz, Kirchkoff und Fried¬ 
reich in Heidelberg, Traube undFrerichs in Berlin, Hebra, 
Kaposi und v. Schrötter in Wien genannt Schon als Student, 
1869, und später 1872 bis 1876, war er Assistent von Fried¬ 
reich, während dessen Erkrankung und nach dessen Tode er 
mehrere Semester lang die medizinische Klinik in Heidelberg leitete. 
1872 hatte er sich mit einer laryngologischen Arbeit habilitiert. 
Seine Vorlesungen bezogen sich auf Perkussion und Auskultation, 
auf Laryngologie, Hautkrankheiten und Syphilis, und spezielle 
Pathologie und Therapie. 1876 war ihm eine außerordentliche 
Professur in Heidelberg und 1886 die ordentliche Professur für 
innere Medizin in Dorpat verliehen worden. 

Weil war mit einer ausgesprochenen naturwissenschaftlichen 
Begabung und feinem und sicherem klinischen Spürsinn ausgestattet. 
Seine theoretischen Arbeiten und praktischen Vorschläge über die 
Konstruktion von Apparaten zur Kehlkopfuntersuchung, seine zahl¬ 
reichen Veröffentlichungen über Fragen der physikalischen Dia¬ 
gnostik und seine Mitteilungen aus den Gebieten der Infektions¬ 
und Respirationskrankheiten legen beredtes Zeugnis dafür ab. Sein 
„Lehrbuch und Atlas der topographischen Perkussion“ (Vogel, Leipzig 
1880, 2. Aufl.) in dem er, wie er selbst sagt, „eine innigere Beziehung 
zwischen dem Perkussionsschall und den elementaren Lehren der 
Akustik“ anstrebte, ist eine ganz hervorragende Leistung von dauern¬ 
dem Wert. Nicht wenige der Begriffe und Regeln aus der physika¬ 
lischen Diagnostik, die jetzt jedem angehenden Mediziner geläufig 
sind, gehen in ihrer Aufstellung, Erläuterung und scharfen Präzi¬ 
sierung auf Weil zurück. Eine nicht minder gründliche Arbeit 
ist seine Monographie über „die Auskultation der Arterien und 
Venen“ (Vogel, Leipzig 1875). Einzelarbeiten von ihm auf dem 
Gebiet der physikalischen Diagnostik beziehen sich auf die Ent¬ 
stehung des Schallhöhenwechsels, speziell auch auf das Gerhardt- 
sche Phänomen, auf starke und schwache Perkussion, auf die Ober¬ 
flächenwirkung des Perkussionsstoßes, auf die Geschichte der 
Schwellenwertsperkussion, auf den abnorm verstärkten ersten Ton 
bei Mitralstenose und auf die Lehre von der Mitralinsufficienz. 
Eine mustergültige Vereinigung, experimenteller und klinischer 
Forschung weist eine Serie von Arbeiten über Pneumothorax auf, 
in denen eine ingeniöse Nachahmung der Verhältnisse des ge¬ 
schlossenen, offenen und Ventilpneumothorax im Tierversuch, eine 
genaue Analyse klinisch beobachteter Fälle und Erläuterungen 
über Prognose und operative Aussichten gegeben werden. 
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Die Lehre von den Infektionskrankheiten bereicherte Weil 
durch eine gehaltvolle Monographie über die Pathologie und 
Therapie des Typhus abdominalis mit besonderer Berücksichtigung 
der renalen und abortiven Formen (Vogel, Leipzig 1885) durch 
mehrere Arbeiten über die Genese und Klinik der Syphilis vor 
allem aber durch seine berühmte Mitteilung „über eine eigen¬ 
tümliche mit Milztumor, Ikterus und Nephritis einhergehende 
akute Infektionskrankheit “ (Deutsches Archiv, Bd. 39), in der er 
die während des jetzigen Krieges ja zu besonderer Bedeutung ge¬ 
langte und ätiologisch ergründete spezifische Erkrankung be¬ 
schrieb, die unter der Zustimmung aller Facbgenossen als „Weil- 
sche“ Krankheit seinen Namen in der Geschichte der Medizin 
lebendig erhalten wird. 

Eine vollständige Aufzählung der Veröffentlichungen Weil’s 
ist hier nicht beabsichtigt. Nur auf seine Bearbeitung der Bron¬ 
chitis in Gerhardt’s Handbuch der Kindkrankheiten, und auf seine 
Mitteilungen über Tracheo- und Bronchostenose sowie über ein¬ 
tägige Pneumonie soll noch kurz hingewiesen werden, da sie 
sein besonderes Interesse für die Erkrankungen der Respirations¬ 
organe kennzeichnen. 

In den fast 30 Lebensjahren, die Weil nach seiner verhängnis¬ 
vollen Erkrankung noch beschieden waren, hätten wir sicher noch 
manche reife und wertvolle Frucht seines Geistes erhalten, wenn 
ihn der seelische Drück, daß ihm die Fähigkeit einer vernehm¬ 
lichen und wohltönenden Sprache genommen war, nicht überwältigt 
und auch seine vordem so fleißige Feder gelähmt hätte. So 
war er physisch und psychisch zugleich verstummt. Nur ganz ver¬ 
einzelt hat er noch von sich hören lassen, wenn gerade Tages¬ 
fragen seine früheren Arbeitsgebiete berührten, wie kürzlich, als 
das gehäufte Auftreten der Weil’schen Krankheit im Kriege er¬ 
örtert wurde. Der jüngeren Generation der Ärzte, der er nicht 
mehr als Lehrer und Examinator entgegentreten konnte, war er 
seiner wissenschaftlichen Persönlichkeit nach kaum mehr bekannt. 
Mögen diese Zeilen daher auch der historischen Gerechtigkeit 
dienen, indem sie das Bild des verdienten Mannes der Gegenwart 
wieder näher rücken. Moritz. 
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Aus dem pathologischen Institut der Kaiser Wilhelms-Universität 
in Straßburg i. Eis. und aus der königl. bayr. militärärztlichen 

Akademie in München. 

Über die Pathologie der urämischen Hauterkrankungen. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Georg B. Gruber (Straßburg i. E.), 

Oberarzt d. R. bei der k. b. militärärztlichen Akademie 
und fachärztl. Beirat f. pathol. Anat. bei einem Armeekorps. 

(Mit 6 Abbildungen im Text and Tafel V.) 

Die pathologische Anatomie kennt zwar eine Reihe von Ver¬ 
änderungen, die mit einiger Regelmäßigkeit an den Organen von 
Verstorbenen vorhanden sein können, welche in der letzten Lebens¬ 
zeit schwere urämische Symptome gezeigt haben; nicht aber kennt 
sie einen für die Urämie allgemein und allein typischen und kon¬ 
stant morphologisch zum Ausdruck kommenden Komplex von 
Befunden. Die bei Urämikern wahrgenommenen Veränderungen 
bestehen — abgesehen vom Zustandsbild der erkrankten Nieren 
und von exsudativen, entzündlichen Zuständen der Lungen — in einer 
Neigung der Serösen, namentlich des Herzbeutels zu serös-fibrinösen 
Ausschwitzungen (Banti 1 2 3 * )), die sich bei zahlreichen eigenen und 
fremden Nachuntersuchungen *) als abakteriell erwiesen haben. 
Viel früher als diese häufig gefundene Veränderung bei Urämikern 
waren jedoch bestimmte Affektionen im Digestionstraktus auf¬ 
gefallen, die sich in sehr rasch zur Nekrose führenden, wohl meist 
zunächst entzündlichen Prozessen der Schleimhaut des Mundes, 
Rachens, Kehlkopfes und Darmes dokumentierten. Treitz 8 ) hat 
sie als erster richtig aufgefaßt; nach ihm werden noch heute viel¬ 
fach die urämischen Darmgeschwüre genannt, die eine gewisse 
Änlichkeit der Form mit dysenterischen Ulcerationen aufweisen 
können, jedoch nach unserer Eifahrung selten in großer Zahl und 

1) Banti, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. V. 1894. 

2) Grober, lÄed. Klinik 1903 p. 1531. 

3) Treitz, Prager Vierteljahresscbr. Bd. 64, 1859. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 121. Bd. 19 
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großer Ausdehnung, meist nur in einzelnen wenigen Exemplaren 
im Dünndarm wie im Dickdarm auftreten und mitunter von einer 
diphtheroiden schorfigen Membran, bestehend aus Blutgerinnsel, 
nekrotischem Wandmaterial und entzündlichen Zellelementen be¬ 
deckt sind (vgl.Barie*), B.Fischer 1 2 3 4 5 6 7 8 9 ), Grawitz 8 ) Thierauch 4 )). 
Solche Erscheinungen von Entzündung und schwerer Nekrosierung - 
bei Urämie sind aber nicht auf die Schleimhäute beschränkt, sie 
scheinen auch die Haut zu befallen und zwar mitunter gerade 
an Übergangsstellen vom epidermoidalen zum mukösen Charakter, 
wie eine Beobachtung von Dalch6 und Claude 6 ) lehrt, die 
solche Ulcerationen am After gesehen haben. 

Häufiger als schwer ulcerierende Hauterkrankungen werden 
von zahlreichen französischen Autoren exanthemartige Erup¬ 
tionen der Haut bei Urämikern erwähnt, welche von ein¬ 
zelnen Forschern als so typisch befunden worden sind (Huet"), 
Bruzelius 7 ), Lanceraux 8 ), Persy 0 ), Raymond 10 )), daß sie 
mit Namen, wie „Uraemia cutanea“ oder „Urämid“ bedacht 
wurden. In einer früheren Bearbeitung, welche urämische Haut¬ 
erscheinungen behandelte, habe ich auf die zahlreichen von klini¬ 
scher Seite gemachten Feststellungen zu diesem Thema hinge wiesen 11 12 ). 
Aus ihrer Durchsicht ergab sich, daß in Fällen schwerer Nieren- 
insufficienz und vor allem während des urämischen Zustandes an 
der Haut Veränderungen in Form makulöser, dann auch papulöser, 
endlich vesikulöser Art auftreteu, welche als Dermatitissymptome 
aufzufassen sind. As coli 19 ) scheint mehr knötchenartige Aus¬ 
schläge bemerkt zu haben, seltener vesikulöse und urtikarielle Er¬ 
scheinungen. 


1) Bari6, De la stomatite uremique. Arcli. gen. de Med. 1889, II. Vol. 

2) B. Fischer, Virch. Arch. Bd. 144. 

3) Grawitz, Deatsche med. Wochenschr. 1898 p. 311. 

4) Thieraach, Arb. a. d. Geb. d. pathol. Anat. n. Bakt. Bd. 8 p. 165, 

1914. 

5) Dal che et Claude, Bull, et mem. s. med. d. hop. de Paris 1903, 
3 s, XX p. 75. 

6) Huet, Nederl. Tijdskr. v. Genesk. 1869/70, ref. Arch. f. Denn. u. Syph. 
1870 p. 615 und Vierteljahresschr. f. Denn. u. Syph. 1888 p. 134. 

7) Bruzelius, ref. in Vierteljahresschr. f. Denn. u. Syph. 1882 p. 572. 

8) Lanceraux, L’union medicale 1887. 

9) Persy, Des manifestations cutanöes de l’uremie. Th£se des Paris 1887. 

10) Baymond, Les progres medicales 1887. 

11) G. B. Gräber, Prager med. Wochenschr. 1914 Bd. 39 Nr. 12. 

12) As coli, Vorlesungen über Urämie. Jena 193. 
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In recht spärlicher Zahl wurden bisher solche klinisch be¬ 
obachtete Hauterkrankungen bei Urämikern durch die patholo¬ 
gisch-anatomische Untersuchung ergänzt. Raymond, Dal che 
u. Claude, sowie H. Chiari 1 2 3 * * * * ) konnten je eine derartige Be¬ 
obachtung anstellen, zu denen sich sechs weitere gesellen, die ich 
untersucht habe. Zwei derselben sind bereits anderweitig *) näher 
besprochen worden. Auf die vier letzten will ich nachher ein- 
gehen. Ehe ich aber diese letzten Beobachtungen mitteile, darf 
wohl in kurzen Zügen der Befund der einschlägigen früheren 
pathoL-anatom. Untersuchungen festgestellt werden 8 ). 

Bei einer „Urämie cutanäe“ von Raymond handelte es sich um 
eine Hautaffektion, die histologisch alle Zeichen des Ödems, der Hyperämie 
und Hämorrhagie in der Cutis und Subcutis bot. 

Die Beobachtung von Dalchö und Claude bezog sich auf urämische 
Ulcerationen der Haut. Hier fanden sich an den Blutgefäßen der Cutis 
Degenerationsbilder, ferner offenbar Thrombosen, Blutungen in der Um¬ 
gebung der Gefäße und vor allem die Zeichen der Nekrose, während 
entzündliche Zellelemente ausdrücklich als vermißt angegeben wurden — 
auch in den Ubergangszonen von anscheinend gesunden zu erkrankten 
Hautpartien. 

H. C h i a r i s Mitteilung betraf ein jahrelang mit einem Nierenleiden 
und nephrogener Dermatose behaftetes Mädchen. Das Hautleiden, das 
sich mit Nachschüben hinzog, machte sich in hanfkorn- bis erbsengroßen 
Knötchen geltend, die vielfach Zusammenflüssen und infolge ihrer braun¬ 
roten Farbe als größere, etwa 1 cm erhabene, erythemartige Haut¬ 
fleckungen imponierten. Sie waren mitunter nekrosiert, mitunter eitrig 
zerfallen, hatte aber in vivo auch Tendenz zur Borkenbildung und Ver¬ 
narbung unter anfänglich wahrnehmbarer bräunlicher Figmentbildung ge¬ 
zeigt. Mikroskopisch handelte es sich um eine entzündliche Infiltration 
des Papillarkörpers mit Biterungsherden in Cutis und Subcutis ohne Bak¬ 
terienbeimengung. Zugleich waren Herde von Nekrose des * kutanen 
Bindegewebes festzustellen. 

Meine erste Beobachtung stellte ich an der Leiche eines wegen 
Nierentuberkulose einseitig nepbrektomiert gewesenen, an linksseitiger 
Cystopyelonephritis suppurativa mit Urämie verstorbenen Mädchens von 
17 Jahren an. Es ließ an beiden Armen zahlreiche, mitunter ineinander 
verfließende, ziemlich scharf umschriebene, quaddelartig erhabene, braun- 


1) H. Chiari, Prager med. Wochenschr. 1905 Bd. 30 Nr. 36. 

2) 1. c. 

3) Auch Marchand erwähnt gelegentlich das Vorkommen eines masern- 

artigen, dicht gedrängten, konfiuierenden, etwas verwaschenen, bis linsengroßen 

Exanthems am Rumpf, Rücken und beiden Armen eines Urämikers mit Schrumpf- 
nieren von 46 Jahren S. Pr. 1350/1904 (vgl. Handb. d. allg. Pathol. von Marchand- 

Krehl, II., I. Abt. p. 297). Er spricht dies als Folge schwerer Stauungs- 

blutuug an. 

16* 
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bis bläulich-rote Efflorescenzen von etwa Linsengröße erkennen (vgl. Ab¬ 
bild. 1 auf Tafel V) 1 ). Die histologische Untersuchung erwies diese 
Hautaffektion als eine an die Aufzweigung der Gefäße in der Pars reti¬ 
cularis der Eruptionsherde gebundene exsudative Entzündung mit deut¬ 
lichen regressiven Erscheinungen an den entzündlichen Zellelementen und 
den Wandbestandteilen der betreffenden Gefäße. Die Epidermis war 
ebenfalls mit Bläschenbildung und Nekrobiose der Zellen an dem Prozeß 
beteiligt. 

Mein zweiter Fall wurde bei der Sektion eines 72 jährigen im 
urämischen Zustand verstorbenen Mannes mit rezidiviertem Blasencarcinoin 
und eiteriger, beiderseitiger Ureteropyelonephritis mit renalen Absceß- 
herden gefunden. Der Mann zeigte am Rücken eigenartige, von den 
Totenflecken gut zu unterscheidende, hochrote, quaddelartige Flecken der 
Haut von bizarrer Form, die in den letzten Stunden seines Lebens auf- 
getreten waren 2 ). Histologisch stellten sie sich als Ausdruck stärkster 
Gefäßhyperämie in der Cutis mit kleinen. Hämorrhagien, Odem und ge- 
ringen perivasalen Ansammlungen entzündlicher, rundkerniger Zellelemente 
dar. Anzeichen von Nekrose fehlten. 

Nun lasse ich die Beschreibung der weiteren vier Beobach¬ 
tungen folgen, die uns an der Haut von Leichen urämisch Ver¬ 
storbener aufgefallen sind. 

Fall 3. S. Nr. 452/1914. Frau M., 32 Jahre alt, lag auf der 
klinischen Abteilung von Prof. Wenckebach wegen einer chronischen 
hydropischen Nierenerkrankung. Im August 1913 war eine Schwellung 
der Beine aufgetreten, die bei Bettruhe zu verschwinden pflegte. Dabei 
fiel ihr auf, daß sie nur sehr wenig Urin entleerte. Nachdem sie des¬ 
halb und wegen bestehender Atemnot wiederholt das Spital aufgesucbt 
und gebessert wieder verlassen hatte, kam sie am 5. Mai 1915 mit 
starker Atemnot, Husten, eiterigem Auswurf und deutlicher Schwellung 
an Rumpf und Extremitäten wieder in die Klinik. Sie zeigte Harnver¬ 
haltung und erbrach viel. Der Aufnahmebefund besagt, daß kein Exan¬ 
them, ktoine Drüsenschwellung, kein Fieber, aber Hydrops ascites und 
Hydrops anasarka an Armen, Beinen und im Gesicht bestand. Dieses 
war fahl, stark gedunsen, um die Augenlider herum etwas cyanotisch. 
An der rechten Wange, oben und vorne nur eben angedeutet eine etwa 
handtellergroße Rötung und leichte Verfärbung der Haut, die von hier 
sich zum inneren Augenwinkel erstreckte. Aus einer kleinen abge¬ 
schilferten Stelle dieser Gegend, die wie eine Abschürfung aussah, quoll 
ständig seröse Flüssigkeit. — Die Lungen ließen etwas verschärftes Atem¬ 
geräusch, Giemen und feuchtes Rasseln wahrnehmen. Das Herz war 
leicht vergrößert, ließ reine Töne hören. Puls: 115 Schläge in der Min., 
klein, regelmäßig. — Urin sehr spärlich, konzentriert, trübe, enthielt 


1) Unter Nr. 7485 im Museum des pathol. Institutes zu Straßburg auf¬ 
gestellt. 

2) Unter Nr. 7769 im Museum des pathol. Institutes zu Straßburg auf¬ 
gestellt. 
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15 °/ 00 Albumen, massenhaft hyaline, auch granulierte und wachsäbnliche 
Zylinder, viele Nierenbeckenepithelien, wenige Leukocyten und rote Blut¬ 
zellen. Blutdruck: R. R. 80/40 mm Hg. 

6. Mai 1914. Die Erscheinung an der rechten Augengegend wird 
vermutungsweise als „Erysipel“ angesprochen, sie hat nur wenig zuge¬ 
nommen. Keine Temperatursteigerung. 

7. Mai 14. Punktion von Ascites. Puls bleibt gleich klein und 
rasch. Keine Temperaturerhöhung. Die Hautveränderung in der rechten 
Orbita wird pustulös, „phlegmoneähnlich“. Die Haut ist in der Um¬ 
gebung sehr derbe, hart. — 8. Mai 14. Es wird ein vollkommen reak¬ 
tionsloses Fortschreiten der Hautveränderung im Bereich der rechten 
Orbita festgestellt. Dyspnoe. FötideB Sputum. Benommenheit. — 
9. Mai 1914. Unter dem Bilde schwerer Lungenkomplikation tritt der 
Tod ein. — Die klinische Diagnose lautete: „Nephritis chronica 
parenchymatosa. (Urämie?) — Insufficientia cordis. — Hydrops univer¬ 
sale. Erysipelas faciei (?) mit der Bemerkung, daß diese Erscheinung 
ohne jegliches Fieber verlief und keine fortschreitende erysipelatöse Rö¬ 
tung zeigte, so daß die Frage, ob es sich nicht um eine urämische, nekro- 
sierende Hautentzündung handelt, offen bleibt.“ 

Die Leichenöffnung ergab neben anderen Einzelheiten: Leiche 
eines 150 cm langen mittelkräftigen Weibes, dessen Körper deutlich 
durch die Weichteile in braunroter mißfarbener Zeichnung die Venen¬ 
verzweigung der Unterhaut erkennen läßt. Leib etwas aufgetrieben, 
Totenflecken reichlich. Die Weichteile des rechten Augendeckels sind 
von einer 6 cm großen, mißfarbenen, trockenen, bräunlich grünen, fast 
bis zum Lidrand reichenden Affektion eingenommen, die sich seitlich bis 
zur äußersten Begrenzung der Augenbrauen erstreckt. Medial geht sie 
über in eine analoge, ca. 3 qcm große, eiterähnlich aussehende, ziemlich 
scharf umschriebene, in Eintrocknung befindliche Zone am Unterlid und 
in der Gegend über dem Tränen-Nasenkanal. Darum herum ist die Haut, 
wie sonst an der Leiche leicht livide verfärbt. Die Conjunctiva bulbi 
ist vollkommen blaß, Cornea intakt. Es ist keine Lidrand-Excoriation 
oder Ulceration vorhanden. — Hautfarbe im allgemeinen etwas fahlgrau. 
Auf Durchschnitten zeigen beide Lungen nach unten hin erweiterte 
Bronchien. Alle Bronchialzweige sind dick voll von graugelblichem Eiter, 
der im Gebiete des linken Unterlappens stinkt. Hier erweist sich die 
zentrale Partie und in der Fortsetzung die basale stärker verdichtet, 
luftleer, unregelmäßig aber deutlich gegen eine dunklere Außenzone ab¬ 
gegrenzt, von eiteriger, jauchiger, brüchiger Beschaffenheit. Verschiedene 
Bronchialäste in dieser Region sind erweitert, ihre Wandung ist schmutzig 
gelbgrau bis bräunlich-grün; im Zentrum der Infiltrationszone ist eine 
unregelmäßige, von jauchender Masse erfüllte Zerfallshöhle. Bronchial¬ 
drüsen geschwellt. In den durchschnittenen Asten der Lungenarterien 
stecken graugelbe bis rötliche, rauhe Gerinnselpfröpfe. Im Herzbeutel 
100 ccm trübe, von Fibrinflocken durchsetzte Flüssigkeit; Herz zeigt im 
rechten Herzohr ein fester haftendes rauhes graurotes Gerinnsel, ebenso 
im Spitzenbereiche des rechten Ventrikels. Das Endokard der Klappen 
und Gefäße stärkst blutig imbibiert. Klappen ohne Defekte. Muskulatur 
des rechten, nicht aber des linken Ventrikels verdickt. In den Haupt- 
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Stämmen der Arteria pulm. liegt je ein graurotes, an einer Stelle leicht 
mit der Wand verklebtes, konisches Gerinnselstück. Aorteninnenwand 
stärkst blutig imbibiert. — In der Bauchhöhle ca. 1 ] / 2 Liter einer blutig 
gefärbten, wässerig dünnen gelblichen trüben Flüssigkeit. Leberober¬ 
fläche etwas gekerbt, höckerig, Leber derber als gewöhnlich, zeigt aus¬ 
gesprochene Muskatnußzeichnung auf dem Durchschnitt. Gallenblase o. B. 

— Milz nicht erweicht, gewöhnlich groß / Follikel in dem dunkelblau¬ 
roten Parenchym nicht kenntlich. — Nebennieren ohne Besonderheiten. 
Nieren gewöhnlich groß, 11—12 cm lang, Kapsel leicht abzuziehen; 
Oberfläche glatt, Rinde etwas verbreitert, vorquellend, fahl, aber sehr 
undeutlich in der Zeichnung. Die Rinde hat ganz allgemein eine blasse 
bräunlich-rote Farbe, ist leicht geschwellt, Markkegel blaß, nicht scharf 
abgegrenzt. Nieren machen einen fauligen Eindruck. — Nierenbecken 
mit blasser Schleimhaut versehen, ebenso Ureteren und Blase. — Genital¬ 
apparat ohne Besonderheit. — Magen o. B. Duodenum zeigt im An¬ 
fangsteil mehrere bis 1 qcm große, rundliche, schwärzlich belegte, scharf 
geränderte Substanzverluste der Mukosa. Dünndarm mit etwas ge¬ 
schwellter, gelbgrauer Schleimhaut versehen. — Im Colon ascendens er¬ 
scheint die Schleimhaut stark ödematös, blaurot; an mehreren Stellen ist 
die steif anzufühlende Darmwand von ca. x / 2 qcm großen Blutungsherden 
durchsetzt. Rectum o. B. Mesenterium und Pankreas ohne Verände¬ 
rung; ebenso die mesenterialen Lymphdrüsen. — Arteriae und Venae 
ophtalmicae der rechten Seite, ebenso das Bindegewebe der Orbita und 
der Augapfel ohne Veränderung. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Nieren zeigen bei Häma- 
toxylin-Eosinfärbung eine hochgradige Erkrankung der Tubuli contorti. 

— Die Glomerulusschlingen scheinen ödematös, sie sind wie gequollen, 
kernreich, strotzend mit Blut gefüllt. Dagegen sind die Zellen der Tubuli 
contorti nur mit sehr undeutlichen Kernen versehen, die sich meist 
überhaupt nicht mehr erkennen lassen. Das Protoplasma dieser Zellen ist 
vielfach wie überstäubt mit feinsten Körnchen, die sich mit Hämatoxylin 
schwach färben. An vielen Stellen sind die Epithelien abgestoßen. In 
manchen Tubuli contorti und Henle’schen Schleifen sind geronnene Ei- 
weißmassen sichtbar. — (Von der affizierten Haut der rechten Orbita 
durfte leider aus äußeren Gründen nichts zur Untersuchung entfernt 
werden.) 

Die pathologisch-anatomische Diagnose mußte in 
diesem Falle demnach lauten: „Subakute Nierenerkrankung 
mit Parenchymdegeneration. Hydrops ascites. 
Urämie. Pericarditis serofibrinosa uraemica. In- 
flammatio intestini coeci uraemica. Necrosis cutis 
regionis orbitalis dextrae uraemica. — Bronchitis suppu¬ 
rativa und Bronchiektasien mit sekundärer rechtsseitiger Herz¬ 
hypertrophie. Mechanische Organhyperämie. Eiterig jauchende 
Pneumonie des linken Lungenunterlappens. Embolie der Arteria 
pulmonalis aus einer Wandthrombose des rechten Herzvorhofes 
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und der rechten Herzkammer. Peptische Erosionen des horizon¬ 
talen Duodenalabschnittes.“ 

Aus den klinischen Angaben über die fieberlose Entstehungs¬ 
weise der Hautaffektion im Bereiche der rechtsseitigen Orbita und 
aus dem Sektionsbefund, der mehrfach für Urämie typische Er¬ 
scheinungen auch an anderen Organen erkennen ließ, durfte im 
obigen Falle die Hautnekrose als eine der Folgen renaler Retentions¬ 
toxikose aufgefaßt werden. So gering nun auch die klinischen 
Anhaltspunkte sind, können wir doch vielleicht annehmen, daß 
trotz der Fieberlosigkeit die im Anfang gesehene Rötung und 
Schwellung der Wangen- und Orbitalhaut, die dann pustulös und 
im Aussehen „phlegmone-ähnlich“ geworden, auf eine primäre ent¬ 
zündliche Veränderung' im Verlauf des periphersten Gefäß¬ 
verteilungsgebietes dieser Hauptabschnitte hindeuten lassen, der 
die Nekrose unmittelbar nachfolgte. 

Fall 4. S. Nr. 93/1914. Frau H., 77 Jahre alt, lag auf der klinischen 
Abteilung von Prof. Wenckebach, wohin sie moribund eingeliefert 
worden war. Sie befand Bich in völlig somnolentem Zustand und ließ 
bei der nur oberflächlich möglichen ärztlichen Untersuchung lautes Giemen 
der Lungen, geringe Herzvergrößerung bei reinen Herztönen, beschleu¬ 
nigten, regelmäßigen Puls, 100 : 70 mm Hg-Blutdruck (R. R.) und Albu¬ 
minurie erkennen. Im Urin waren massenhaft hyaline, wenig granulierte 
Zylinder, ferner wenig Leukocyten und Epithelien, dagegen keine Erytbro- 
cyten. Das durch mäßig starken Husten entleerte Sputum war eiterig 
geballt, mit blutiggefärbten, fadigen Einlagerungen versehen. Die Körper¬ 
wärme betrug 39 0 C. — Tags darauf hatte die 8omnolenz zugenommen. 
Stuhl und Urin wurden ins Bett entleert. Körperliche Untersuchung 
war nicht mehr möglich. — Einige Tage später trat in komatösem Zu¬ 
stand der Tod ein. — Die klinische Diagnose lautete: „Bronchitis puru- 
lenta. Pneumonia lobularis. Debilitas cordis. Nephritis. Urämie.“ 

Die Leichenuntersucbung ergab zunächst äußerlich das über¬ 
raschende Bild einer Fleckung der Haut (vgl. Abbild. 2 auf Taf. V) die, gänz¬ 
lich abweichend von den Todenflecken, vor allem an den oberen und vorderen 
Flächen des Rumpfes und der unteren Extremitäten vorhanden war, 
intensiv bläulich- bis hellbräunlich-rot gefärbt erschien, sich nicht weg¬ 
drücken ließ und, wie Einschnitte dartaten, zum wenigsten auch durch 
eine starke Füllung der Haut- und Unterhautgefäße bedingt war. (Diese 
Flecken scheinen in den letzten Tagen aufgetreten zu sein, da sie der 
behandelnde Arzt bei der letzten genauen Körperuntersucliung 6 Tage 
vor dem Tode noch nicht gesehen hatte.) Das SektionBprotokoll 
besagt über die für uns wesentlichen Punkte: 148 cm lange weibliche 
Leiche. Die Haut des Rumpfes ist entsprechend der Abbild. 1 von 
zahlreichen bis 1 qcm großen vielfach zueammenfließenden, unregel¬ 
mäßigen blauroten bis braunroten Flecken besetzt, die sich nicht weg¬ 
drücken lassen. Diese Flecken befinden Bich vor allem auf der Vorder- 
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Seite und lateral an den Hüften; sie sind viel spärlicher am Kücken. In 
der Gegend der Streckseite der Kniee und Unterschenkel sind sie zu großen 
Platten zusammengeflossen. — Beide Lungen oben und rückwärts ver¬ 
wachsen, an den Spitzen etwas eingezogen und derbe. Keine Flüssig¬ 
keit in den Pleurahöhlen. Herzbeutel enthält einige Tropfen 
klarer Flüssigkeit. Mundorgane ohne Veränderungen. An den Hals- 



Fig. 1. 


Organen fallt nur die starke Schwellung der aryepiglottischen Falten auf. 
Keine Rötung. Trachea gerötet, enthält reichlich eiterigen Schleim. — 
Ösophagus und Schilddrüse ohne Besonderheit. 

Die Lungen riechen beim Durchschneiden nach Harn. Auf Durch¬ 
schnitten quillt aus allen Bronchien Eiter vor, nirgends sind Infiltrationen 
zu fühlen. Die trachealen und bronchialen Lymphdrüsen käsig und 
kalkig verändert. Herz etwas größer als gewöhnlich, seine Muskulatur 
namentlich in der linken Hälfte verdickt, blaß, ohne Einlagerung. Endo- 
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kard zeigt im Bereiche der Mitralklappen eine derbe, kammartige, weiße, 
warzige Exkrescenz. — Aortenklappen intakt, Aorta mit Einlagerung 
kalkiger Platten und mit gelblichen, geschwürigen Zerfallsherden im 
Intima- und Mediabereiche (in allen Abschnitten des Aortenrohres) ver¬ 
sehen. Aufsteigender Aortenteil erweitert. — Leber, Milz und Neben¬ 
nieren ohne Veränderung. 

Nieren sind gewöhnlich groß, aber schwer von der fibrösen Kapsel 
zu befreien, diese haftet fester als gewöhnlich. Nierenoberfläche ist 
granuliert und dabei noch durch tiefe narbige Einziehungen ausgezeichnet. 
Auf dem Schnitt ist die Rinde sehr schmal, ungleich breit, das Paren¬ 
chym grau, fleckig, nicht so gut gezeichnet wie sonst. Die Markkegel 
sind z. T. abgeplattet. Nierenkelche, Nierenbecken und Ureteren ohne 
Besonderheit. 

Blase zeigt in ihrer Schleimhaut, besonders im Trigonum vesicae 
viele körnchenähnliche Einlagerungen, welche z. T. einen grauen, feinen 
Hof zeigen. Sie nehmen gegen die Urethra hin zu. Außerdem ist die 
Schleimhaut etwas fleckig und gerötet. Die Blase enthält etwa 10 ccm 
eines eiterähnlichen trüben Urins. — Genitalien ohne Veränderung. 

Magen- und Darrakanal, mit Ausnahme einer Rötung und Schwel¬ 
lung im Bereiche des Magens und des Duodenums, ohne Veränderung. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgende Einzel¬ 
heiten : 

Schnitte von den Nieren zeigten 1. zahlreiche verödete Glomeruli, 
deren Knäuel nur hyalin aussehende Schlingen ohne Lumen erkennen lassen; 
2. rundzellige Infiltrate im Bereich der Rinde, um Glomeruli und um 
Tubuli contorti meist herdweise, aber doch auch ziemlich diffus, ohne 
scharfe Abgrenzung; 3. in den Tubuli contorti Abschuppung von Epi- 
tbelien und Ausfüllung der Lumina mit hyalinen, zylindrischen Ma98en. 

Schnitte von der Haut 1 ) (vgl. Abbild. 2 auf Tafel V) zeigten, 
namentlich im Coriumbereiche, aber auch noch im subkutanen Zell- und 
Fettgewebe, eine Erweiterung und strotzende Blutfüllung der Gefäße. 
Daneben aber auch eine recht deutliche, den Gefaßverzweigungen ent¬ 
sprechende, bis in die äußersten Kapillarbezirke reichende Infiltration 
mit gelappkernigen Leukocyten, die mitunter auch Zeichen des Zerfalls, 
Kernzerkrüraelung und Pyknose erkennen ließen (s. Textfig. 2). Die 
feinen arteriellen Gefäße der Pars reticularis innerhalb der Infiltrate 
zeichneten sich vielfach durch eine Quellung der Intimaendothelien aus, 
welche gegen das Lumen vorgebucKtet und undeutlich von dem Inhalt 
des Lumens abzugrenzen waren (s. Textfig. 3). Dieser Inhalt bestand 
aus nicht mehr intakten roten, oft wie krümelig zerfallen aussehenden 
Blutzellen. Auch hyaline Thrombosierung solch feiner Arterien kam zur 
Beobachtung. Die alterative bzw. regressive Gefaßwandveränderung 
konnte stellenweise bis in die Muskularis hinein erkannt werden. In der 
Umgebung solcher geschädigter Blutgefäße wurde gar nicht selten auch 
ein Austritt roter Blutzellen in das perivasale Bindegewebe wahrge- 

1) Ein Stück der Haut ist in Jores’scher Lösung konserviert als makro¬ 
skopisches Präparat unter Nr. 7770 im Museum des Straßburger pathol. Institutes 
aufbewahrt. 
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nommen. In den tieferen Cutisschichten und in der Regio subcutanea 
waren die Infiltrationen mit einiger Vorliebe um die Haarbälge und um 
die Knäuel der Schweißdrüsen gelagert. Die Epidermis dagegen schien 
völlig intakt zu sein. — ßakterienfärbungen ergaben kein positives 
Resultat. 
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Fig. 2. 

Entzündliche, meist perivasal angeordnete Infiltration der Pars reticularis und 
Pars papillaris der Haut bei Urämie. 

(Optik: Winkel, kompl. Oc. 3, Obj. System ABC). 


Nach diesem Befund der Leichenuntersuchung war die patho¬ 
logisch-anatomische Diagnose zu stellen: ,,Schrumpf¬ 
nieren. Urämie. Dermatitis uraemica. Bronchitis 
suppurativa. Tuberculosis apic. pulmon. obsoleta. Tuberculosis 
chronica et obsoleta glandul. peribronchial. Cjstitis follicularis 
vesicae urinariae.“ 

Die histologische Untersuchung der Haut dieses Falles ergab 
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das klare Bild der Dermatitis. Wohl waren auch hier regressive 
Veränderungen zu sehen, allein sie blieben untergeordnet gegen¬ 
über den im Vordergrund stehenden exsudativ entzündlichen Vor¬ 
gängen. deren beherrschende Bedeutung hier in den perivasalen 



Fig. 3. 

Quellung und Abstoßung der Endothelieu einer Kapillare mit perivasaler Leuko- 
cytenInfiltration bei urämischer Dermatitis. 

(Optik: Winkel, kompl. Oc. 5, achr. Obj. 6.) 

Leukocyteninfiltraten sich deutlich genug spiegelte. Es zeigt 
dieser Fall so recht, daß die urämische Dermatitis einem Prozeß 
zu danken ist, der die Gefäßwand schädigt. Endothelquellung, 
Abhebung und Trübung der inneren Wandelemente, zugleich Leuko- 
cytenemigration und Leukocytenanhäufung, dann auch Blutung auf 
der einen Seite, Thrombosenbildung auf der anderen Seite dürften 
hierbei wohl Folge desselben Reizes gewesen sein, ohne daß deut- 
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lieh ausgesprochen werden kann, welche Veränderung von den 
eben aufgezählten zeitlich zuerst in Erscheinung getreten ist. 
Vielleicht sind sie für diesen Fall als Syndrom von Folgen auf 
ein und dieselbe Ursache anzusehen. Daß aber das wesentliche 
bei solcher Hauterkrankung die Affektion des feinen Gefaßapparates 
ist, zeigt wohl die Anordnung der Infiltrate ebenso, als wie es die 
regressiven Bilder der innersten Arteriolenwandschichten dartun. 

Fall 5. S. 447/1914. 34jähr. Klempner, der auf der klinischen 
Abteilung von Prof. Kahn an Lungentuberkulose und einer schweren 
Nephritis behandelt wurde. Der Patient, der wegen seines Lungenleidens 
1 J^Jir vorher in einem Sanatorium geweilt hatte, war vor einiger Zeit 
an Gelenkrheumatismus mit hohem Fieber erkrankt gewesen. Zuletzt 
litt er an einer Nierenerkrankung mit starker Eiweißausscheidung, mit 
Blutkörperchen und granulierten Zylindern im Urin. Sein Blutdruck 
wurde mit 123 mm Hg (R.-R.) gemessen. Zugleich bestand deutliches 
Hautödem der Arme und Beine und erhebliche Anämie (Hämogl. 43 °/ 0 , 
Erythrocyten 2 800 000, Leukocyten 26 000). Im Verlaufe der Nephritis, 
die schließlich zur Urämie führte, trat an den unteren Extremitäten ein 
purpuraähnlicher Ausschlag der Haut auf, der etwa 4—5 Tage vor dem 
Tode durch ein zunächst urticaria-ähnliches Erythem fast des ganzen 
übrigen Körpers vervollständigt wurde. Damals fand sich an der Streck¬ 
seite der Arme und von der Mammillarhöhe abwärts über die vordere 
Seite des Körpers (vgl. Abbild. 4) ein an Größe und Inten¬ 
sität zunehmender Fleckenausschlag, der sich aber bald auch erhaben 
anfühlte, quaddel artig wurde. Am stärksten war es schließlich über den 
Hand- und Fußwurzeln ausgebildet.. Diese Stellen erwiesen sich auch 
gegen Druck höchst empfindlich. Uber den Fußgelenken verloren die 
anfänglich kreisrunden makulopapulösen Rötungen ihre kreisrunde Form 
und breiteten sich unter Verästelung weiter aus. Die größten Flecken 
erreichten die Größe eines 5-Markstückes. Die Haut erwies sich an den 
Eruptionsstellen nicht lädiert, die Epidermis war intakt, zeigte blaß¬ 
roten Rand der Flecken bei rot-violett verfärbtem Zentrum. Fußsohlen, 
Hohlband, Rückenhaut des oberen Rumpfabschnittes, Kopf wiesen keine 
solchen Veränderungen auf. — Die klinische Diagnose lautete: 
„Tuberculosis pulmonum. Darmtuberkulose. Nephritis parenchymatosa. 
Urämisches Exanthem. Lungenödem.“ 

Bei der Leichenuntersuchung (Sekant: Dr. Tilp) wurden 
u. a. folgende Einzelheiten festgestellt. Der Körper 178 cm lang, von 
kräftigem Knochenbau, starker Muskulatur mit ziemlich reichlichem Fett¬ 
polster. Die Haut blaß. Am Rücken spärliche graurote Hypostasen. 
Totenstarre überall deutlich ausgesprochen. 

Haar dunkelblond. Pupillen mittelweit, gleich gerichtet. Aus dem 
Munde quillt weißlicher Schaum hervor. Untere Extremitäten ödematös. An 
beiden Fußrücken blaurote bis braunrote, leicht erhabene, papulöse 
Flecken bis zu Handtellergroße, die manchmal landkartenartig zusammen¬ 
fließen. Im Bereiche der Unterschenkel und Waden zahlreiche spora¬ 
disch (vgl. Abbild. 3 auf Taf. V) und zu Gruppen angeordnete mehr 
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rundliche, quaddelartige Flecken, die bis 1 1 / 2 ccm groß sind. Kleinere 
solche, wie gespritzt aussehende blaurote Flecken sieht man an den 
oberen Extremitäten und an der Rückseite des Rumpfes in großer Zahl 
(entsprechend der in den Skizzen c und d wiedergegebenen Anordnung). 

Zwercbfellstand rechts an der 4., links an der 5. Rippe. Die 
linke Lunge im Bereich des Oberlappens fest adbärent. Daselbst aus* 




Fig. 4. 

(Versehentlich wurde zur Darstellung ein weibliches Figurenschema benutzt.) 

gebreitete Schwielenbildung mit dazwischen liegenden graugelben Knötchen. 
An einer Stelle käsiger Zerfall des Lungengewebes. In der rechten 
Pleurahöhle */ 4 1 blutig gefärbter, durchsichtiger Flüssigkeit. In der 
rechten Lungenspitze, die sich auch als adbärent erweist, eine dort 
ebenfalls die Kuppe einnehmende grauschwärzliche Schwiele. — Im 
Herzbeutel ] / 2 1 blutig gefärbter, trüber, von Flocken durchsetzter 
Flüssigkeit. Die Oberfläche des Herzens von grauen Faserstofflamellen 
bedeckt. Das Herz der Leichenfaust entsprechend groß. — Klappen 
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zart, Intima aortae am Arcus mit strangartigen Verdickungsherden ver¬ 
sehen. An beiden Lungenstielen verkreidete Lymphdrüsen. 

In der freien Bauchhöhle J / 2 1 klaren Serums. — Die Leber ge¬ 
wöhnlich blaß-gelblich, schlecht gezeichnet, weich. Milz blutreicher, 
derber als gewöhnlich, nicht vergrößert. — Die Nieren größer, von 
ziemlich derber Konsistenz, Rinde breiter. Oberfläche glatt. Kapsel 
leicht abzustreifen. Farbe der Rinde grau bis graurot und gelblich, 
Zeichnung undeutlich. Harnleitender Apparat blaß. Genitale wurde 
nicht seziert. — Magen kontrahiert, ohne Besonderheit. Im Dickdarm 
und im Cöcum und Colon asc. mehrere bis */ 2 qcm große Ulcera tbc. 
— Pankreas derb, blaß. Nebennieren ohne Besonderheit. 

Die histologische Untersuchung zeigte in den Nieren in 
geringer Zahl völlig hyalin und bindegewebig umgewandelte Glomeruli, 
daneben zahlreiche andere, bei denen der Verödungsprozeß noch im 
Gange zu sein schien. Wieder andere zeigten das Epithel der Bow- 
mann’schen Kapsel in Wucherung begriffen. Das Epithel der Tubuli 
contorti vielfach trübe, auch abgestoßen, so daß ihr Lumen erweitert 
aussieht. Noch mehr gilt dies von den Schaltstücken. In der Um¬ 
gebung mancher Glomeruli zeichnet sich das interstitielle Gewebe durch 
Einlagerung von lymphoiden Elementen aus. Eine stärkere Wucherung 
von interstitiellem Gewebe ist nicht wahrzunehmen. Die Gefäße der 
Niere zeigen das gewöhnliche histologische Bild. — Schnitte von den 
Hauteruptionen 1 ) aus der Gegend des linken Knies ließen als Ur¬ 
sache der maculo-papulösen Veränderung eine entzündliche perivaskuläre 
Zellexsudation des Stratum papillare, Stratum reticulare und Stratum 
subcutaneum erkennen, am meisten befallen erwies sich das retikuläre 
Gebiet. Die ziemlich stark bluterfüllten präkapillären und kapillären 
Gefäße waren von ungleich dichten Mänteln entzündlicher Zellen umlagert, 
die zum größeren Teil als gelapptkernig, zum kleineren als rundkernig 
zu erkennen waren. An einigen Kapillaren des Papillarkörpers war es 
auch zu Blutaustritten ins perivasale Gewebe gekommen. Nur im ge¬ 
ringsten Maße konnten im Gebiet der entzündlichen Zellanhäufung re¬ 
gressive Metamorphosen gesehen werden und zwar in Form von Zellzer¬ 
fall. In verhältnismäßig recht wenigen der entzündlich belagerten Gefäße 
machte sich eine Schädigung der Intima deutlich bemerkbar. Die Endo- 
thelien waren höchst undeutlich oder fehlten. An solchen Stellen fand 
sich in den Gefäßlumina in der Regel ein feinkrümelig zusammen¬ 
gesinterter, meist der geschädigten Gefäßwand anliegender, nicht stets 
die ganze Weite des Lumens ausfüllender — dann aber von den wohl 
erhaltenen, roten Blutzellen leicht zu unterscheidender Inhalt, der als 
Ausdruck einer beginnenden Gerinnselbildung angesehen werden darf 
(s. Textfig. 5). Irgendwelche Nekrosen im Bindegewebe der Cutis oder 
im Bereich der Epidermis fehlten durchaus. An der Grenze des kutanen 
zum subkutanen Gebiet umlagerten die entzündlichen Infiltrate manch¬ 
mal die Schweißdrüsenknäuel und erstreckten sich flach in den Binde- 


1) In Jores’scher Lösung konservierte Haut dieses Falles ist als makro¬ 
skopisches Präparat unter Nr. 7861 dem Museum des pathol. Institutes in Straß¬ 
burg einverleibt. 
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gewebsinterstitien zwischen den Fettgewebszellen hin. Bakteriennachweis 
ohne Resultat. 

Es war also iu diesem Falle die pathologisch-anatomi¬ 
sche Diagnose zu stellen: Tuberculosis chron. apicum pulmon. 
Tuberc. chron. glandularum lymphat. peribronchialium. Ulcera 
tuberculosa intestini. Inflammatio et Degeneratio renum 
subacuta. Uraemia. Inflam matio circumscripta cutis 



Fig. 5. 

Perikapillare Infiltration im Stratum reticulare der Haut eines Urämikers. Ge¬ 
ringe Gefäßwandschädigung, ßlutaustritt ins umgebende Gewebe (links oben). 
Beginnende Gerinnselbildung in der Kapillare. 

(Optik: Winkel, koropl. Oc. 3, achr. Obj. 6.) 

multiplex uraemica. Pericarditis serofibrinoso- 
haemorrhagica uraemica. 

Auch hier zeigte die Haut aufs deutlichste das Bild einer 
Dermatitis neben ganz geringen regressiven Erscheinungen in den 
entzündlichen Infiltraten und den Wänden der Präkapillaren, die 
sich durch Intimaschädigung auszeichneten, was wohl zur Gerinnsel¬ 
bildung Anlaß gegeben haben mag. Auf den vaskulären Angriffs¬ 
ort der urämischen Noxe wies auch bei dieser Beobachtung die 
Anordnung der entzündlichen Infiltrate unverkennbar hin. 
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Fall 6. S.Nr. 311/1915. 49 Jahre alter Militärbeamter, der in 

der Behandlung der mediz. Klinik (Hilfslazarett Bürgerspital) gestanden 
hatte. Patient machte bei seinem Eintritt in die Klinik (Dezember 14) 
die Angabe, schon seit Monaten an anfallsweise eintretender Atemnot 
und geschwollenen Beinen bei reichlicher Urinausscheidung zu leiden. 
Die klinische Untersuchung ergab in den unteren Lungenpartien feuchtes, 
kleinblasiges Rasseln, Herzvergrößerung nach rechts und links, akzen¬ 
tuierten 2. Aortenton, regelmäßigen, gut gefüllten, harten, frequenten 
Puls, Blutdruck 180:110 mmHg (R.-R). Die greifbaren Arterien 
fühlten sich starr an; die Temporalgefäße waren geschlängelt. Leber 
stand um Handbreite unter dem Rippenbogen, war wohl abzugrenzen, 
drtickempfindlich, aber glatt. Der Urin enthielt l l 2 °loo Albumen, hyaline 
und granulierte Zylinder, sowie Epithelien. Die Wassermann’sche Re¬ 
aktion ergab negativen Ausfall. Patient wurde zeitweise mit Strophantin- 
Injektionen behandelt, worauf der Puls langsamer, aber mit der Zeit 
unregelmäßig wurde. Am 27. Februar 1915 wurde in der Kranken¬ 
geschichte vermerkt, daß Patient aufgeregt und häufig benommen sei. 
Die Diurese. hatte abgenommen, der Albumengehalt des Urins war ge¬ 
stiegen, die Ödeme wurden stärker ausgeprägt. Es bestand Husten mit 
geballtem, stark blutig untermischtem Auswurf. Uber den Lungen waren 
fortgesetzt Rhonchi wahrnehmbar. — Diese Zustände der Umnebelung 
wechselten, nahmen aber im ganzen zu, wie die Ödeme. Am 25. März 
1915 wurde dauernde Benommenheit konstatiert. Patient nahm nichts 
mehr zu sich. Am 26. März 1915 trat der Tod ein. — Klinische 
Diagnos e: Arteriosklerose mit Hypertrophie und Blutdrucksteigerung. 
Sklerose der Nieren. Multiple Lungeninfarkte. Stauungsleber. Haut¬ 
embolie, in den letzten Tagen rasch entstanden. Hydrops anasarka. 

Die Leichenöffnung führte Prof. Dr. H. Chiari aus. Der 
Befundbericht besagt darüber i Körper 185 cm lang, ziemlich kräftig 
gebaut, mager, blaß mit gelblicher Hautfarbe. Am Rumpf und den 
oberen Extremitäten geringes, am Skrotum und an den Beinen stärkeres 
Ödem. In der Haut der oberen E. E. und der Vorderseite des Thorax 
reichliche, am übrigen Körper spärliche punktförmige, an Blutaus¬ 
tritte erinnernde, ausschlagähnliche Erscheinungen. In der Haut der 
Finger an der Streckseite einzelne bis 1 qcm große Blutaustritte. (Vgl. 
Abbild. 6). 

Das Zwerchfell rechts an der 4., links an der 5. Rippe. In der 
rechten Pleurahöhle 500 ccm, in der linken 300 ccm leicht blutiger 
seröser Flüssigkeit. Die Lungen blutreich, deutlich dichter, braun pig¬ 
mentiert, ödematÖ8. In allen Lappen verstreute, bis 10 ccm große 
hämorrhagische Infarkte. Im Herzbeutel 1 */ 2 Eßlöffel klaren Serums. 
— Das Herz in allen Teilen weiter und in der Wand verdickt, am 
stärksten im linken Ventrikel. Die Klappen zart. In beiden Arterien 
und in den Aurikeln Thromben in Form von bis 1 ccm großen globu- 
lösen Vegetationen des Endokards. Das Herzfleisch derbe. Das Foramen 
ovale geschlossen. In der hinteren Wand des linken Ventrikels 3 cm 
über der Spitze in den äußeren zwei Drittel des Myokards ein 1 ccm großer 
schwieliger weißlicher Herd. Die Coronararterien zart. Die Intima der 
Brustaorta ohne Verdickungen. Ösophagus blaß. In der Bauchhöhle 
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500 ccm klarer seröser Flüssigkeit. Die Leber blutreich, ebenso die um 
die Hälfte vergrößerte Milz. Die Nieren deutlich kleiner, an der Ober¬ 
fläche fein granuliert, derbe. Ihre Kapsel fester haftend als gewöhnlich. 
Im unteren Pole der linken Niere 2 je 1 ccm große Infarktnarben. Die 
makroskopisch zu untersuchenden Nierenarterien ohne Wand Verdickung. 
Nebennieren gewöhnlich beschaffen. Blase wenig ausgedehnt. Magen und 
Darm o. B., ebenso das Pankreas. Die Aorta abdominalis zartwandig.“ 



Mikroskopisch fanden sich in den Nieren stellenweise eine 
starke Vermehrung des Bindegewebes, kleinzellige Infiltration um die 
Glomeruli und Verödung vieler Glomeruli, spärliche Zylinder in den 
Harnkanälchen und Trübung und Abstoßung der Epithelien der Tubuli 
contorti, die aber bei Sudanfarbung kein Fett zeigten. Die Arterien in 
den Nieren nicht alteriert bis auf subendotheliale Bindegewebsvermeh¬ 
rung in einzelnen ganz kleinen nur mikroskopisch sichtbaren Arterien. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 121. Bd. II 
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— In der Haut des Thorax verzeichnete Prof. H. Chiari im Bereich 
der Ecchymosen Entzündung, zumal um Schweißdrüsen. — Ich konnte 
diese Hautveränderung im histologischen Präparat ebenfalls untersuchen 
und fand eine herdweise aufgetretene und ausgesprochene akute, eiterig- 
hämorrhagische Entzündung aller Hautschichten. Die sehr stark lenko- 
cytäre Infiltration, die im wesentlichen der Verzweigung einzelner prä¬ 
kapillärer Arterien folgte, war noch ziemlich tief ins subkutane Fett¬ 
gewebe zu verfolgen, wio sie andererseits bis hoch in die Papillarkörper 
vorgedrungen war. Mit ihr ließen Bich recht stark ausgeprägte Blutuugs- 
herde im Entzündungsbereich feststellen. Über die Windverhältnisse 
der Gefäße kann nichts Genaueres ausgesagt werden, da sie von einem 
sehr dichten Zellmaterial der umhüllenden hämorrhagisch leukocytären 
Infiltrationszone umgeben waren. Die Gefäße der unmittelbar angrenzen¬ 
den Gebiete waren höohstgradig mit Blut erfüllt. Gleichzeitig zeigte 
das Infiltrationsgebiet Erscheinungen des Zerfalls. Die entzündlichen 
Zellelemente waren vielfach hyperchromatisch und zeigten deutliche 
Zerfallsbilder, so daß der Eindruck eines Eiterherdes in den zentralen 
Zonen des Entzündungsgebietes hervorgebracht wurde. Hier war 
auch das Gewebe der Lederhaut der Nekrose verfallen, nicht weniger 
aber die Epidermis, deren Zellen über dem hämorrhagisch entzündlichen 
und nekrotisierenden Herd ihre Färbbarkeit eingebüßt und nur mehr 
durch Kontur und epithelialem Zusammenhang mit der Nnchbarscbaft 
charakteristisch waren. Eine zentrale Erweichung dieser schwer nekro¬ 
tisch veränderten Epidermisleiste war ebenfalls unverkennbar. Hier ver¬ 
einigten sich die eiterigen Zerfallsroassen der Cutis mit der Zerfallspartie 
der Oberhaut. Die seitlich gelegenen, noch nicht irritierten Epithel¬ 
partien wurden nahe der Grenze der geschädigten Zone von einzelnen 
Leukocyten mit langgestreckten Kernfiguren durchwandert. Bakterien¬ 
haufen waren nirgends zu sehen. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose ließ sich im 
vorliegenden Falle folgendermaßen formulieren: „Schrumpf¬ 
nieren mit Hypertrophie des Herzens, besonders der 
linken Herzhälfte. Urämie. Hämorrhagisch entzünd¬ 
licher und nekrotisierender Hautausschlag bei 
Urämie. Allgemeine mechanische Hyperämie. Wandthrombose 
des Herzens. Zahlreiche hämorrhagische Lungeninfarkte. Infarkt¬ 
narben der linken Niere. Myomalacische Schwiele im Herzfleisch. 
Lungenödem.“ 

Die pathologische Diagnose der Hauterscheinungen weicht 
von der klinischen in diesem Falle ab, welche embolische Vor¬ 
gänge als Ursache des purpura-ähnlichen Hautbildes verantwort¬ 
lich machen wollte. Dieser Modus wäre bei dem autoptisch er¬ 
hobenen Befund von Wandthrombose im linken Herzvorhof und 
der linken Kammer wohl denkbar. Und doch ist er hier höchst 
unwahrscheinlich, ja er ist direkt abzuweisen, weil neben der Haut 
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sich in keinem Organ des großen Kreislaufes verschleppte frische 
Thrombusmassen mit dem auf die Embolie folgenden Reaktions- 
bild des Infarktes fanden, was aber unbedingt eingetreten wäre, 
wenn man die Ausbreitung der Hautaffektion und damit die Menge 
des nötigen Embolisationsmaterials bedenkt, das in die verschie¬ 
densten Abzweigungen der Aorta hätte einströmen müssen. Daß 
dabei das Gehirn, die Milz, die Nieren absolut frei von frischer 
Embolisierung geblieben und nur die Hautarterien bevorzugt 
worden wären, ist eine unmögliche Annahme. Vielmehr handelte 
es sich auch bei diesen Hauterscheinungen um eine durch die 
renale Insufficienz bedingte Schädigung der Kapillaren und Prä¬ 
kapillaren der Haut, welche zur herdweisen Entzündung und 
Blutung, aber auch zu deutlicher Nekrose, wahrscheinlich bedingt 
durch lokale Gefäßthrombosierung und zu eitriger Einschmelzung 
im Cutis- und Epidermisgebiet geführt hat. Auch in diesem Falle 
dürfte also der Angriffspunkt der urämischen Schädlichkeit im 
Gebiet der Gefäßwand der Hautarterien zu suchen sein. 


Wenn man diese Beschreibungen der histologischen Verhält¬ 
nisse der bei Urämiefällen in Form eines Ausschlages affizierten 
Haut vergleicht, so fällt wohl der entzündliche Vorgang am meisten 
in die Augen. Diese Entzündung ist nicht eine spezifische, wohl 
charakterisierte, für Urämie typische Erscheinungsform. Es ist 
eine einfache Dermatitis, in der exsudative Momente im Vorder¬ 
gründe stehen. Die Veränderungen regressiver Art treten da¬ 
gegen meist etwas zurück, wenn auch Fälle wie der von Dalchä 
und Claude ein derartiges Vorherrschen von Gewebsnekrose 
zeigen, daß es sich fragt, ob hier überhaupt eine Abwehrreaktion 
der Haut vorlag. Instruktiver sind andere Beobachtungen, wie sie 
z. B. sehr schön unser Fall 4 zuließ, der an Hand der Gefäßwand¬ 
veränderungen und der beginnenden Thrombenbildung die Annahme 
erlaubt, daß bei urämischen Hautaffektionen eine endovasal an¬ 
greifende Noxe die Intima der Hautarteriolen und Kapillaren 
schädigt und zugleich Anlaß zu. der vaskulären und perivaskulären 
entzündlichen Reaktion gibt, die hauptsächlich als ein exsudativer 
Prozeß zu gelten hat Aber auch im proliferativen Sinne kommen 
hier entzündliche Vorgänge zur Beobachtung. Denn solche 
Hautaffektionen sind, wie H. Chiari’s Fall lehrt, einer Rück¬ 
bildung und Heilung fähig. Diese Feststellungen sind danach 
angetan, die absolut nekrotischen Gewebsschäden, die in den mikro¬ 
skopischen Bildern urämischer Hantaffekte auftreten können, als 
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einen von den Entzündungserscheinungen abhängigen Prozeß an- 
sehen zu lassen, bzw. als Effekt der alterativen Wirkung des Ent¬ 
zündungsprozesses selbst! 

Man kann sich sehr wohl vorstellen, daß sehr heftig und 
plötzlich angreifende, besonders stark summierte urämische Noxen 

— namentlich wenn ein recht widerstandsloser Organismus vorliegt 

— den Oefäßapparat so sehr zu schädigen vermögen, das nicht so 
sehr eine entzündliche exsudative und proliferative Gewebsreak- 
tion, als vielmehr nur eine schwer alterative Wirkung mit Gewebs- 
blutung und Nekrose oder nur mit Nekrose in die Augen fällt. 
Nach den Erfahrungen an den verschiedensten bei Urämikern 
speziell geschädigten Organen muß man wohl zu der Ansicht 
kommen, daß die prinzipielle Frage, ob das wesentliche im Prozeß 
der urämischen Gewebsveränderung nekrotisierende oder vollwertig 
entzündliche Vorgänge sind, nicht für alle Fälle strikt und. in 
gleichem Sinne beantwortet werden kann. Immerhin läßt die Er¬ 
fahrung über die Häufigkeit abakterieller, urämischer, serofibrinöser 
Serosenentzündung neben unseren Beobachtungen an der Haut von 
Urämikern einen wichtigen Schluß auf die zunächst überwiegende 
Bedeutung der Entzündung als Folge des urämischen Reizes zu. 
eines Reizes, der allerdings, wie es scheint, das Gefäßsystem von 
Anfang an, aber durchaus nicht irreparabel, in Form von Wand- 
störnngen (Endotheldegeneration) schädigen dürfte, eines Reizes 
also, der alle Komponenten entzündlicher Reaktion zur Erscheinung 
bringen kann, die alterative, die exsudative und gelegentlich auch 
die proliferative. Welcher Art dieser Reiz ist, kann vorläufig nicht 
beantwortet werden. 

Marchand 1 ), der, wie oben angemerkt wurde, ein dicht ge¬ 
drängtes, masernartiges Exanthem von linsengroßen Blutaustritten 
in der Haut des Rückens und der Arme eines Urämikers gesehen 
hat, ist geneigt, darin den Effekt einer Stauungsblutung zu sehen. • 
Die Möglichkeit solcher Erklärung ist nicht zu bestreiten, die 
oben beschriebenen Beobachtungen lassen jedoch hinter solchen 
Blutungen auch vaskuläre und perivaskuläre Entzündungsvorgänge 
vermuten — ganz analog der Erfahrung, die man beispielsweise 
bei den sog. „petechialen“ Hautveränderungen der allgemeinen 
Meningokokkenerkrankung 2 3 ), 8 ), 4 ) gemacht hat. Eine andere Er- 

1) Marchand-Krehl, Handb. d. allg. Pathol. II, 1. Abteil, p. 297. 

2) B. G. Gruber, Deutsches Arch. f. kiin. Med. 1915 Bd. 117 p. 250. 

3) Rößle, Münchener med. Wochenschr. 1916 p. 646. 

4) Benda, Berliner klin. Wochenschr. 1916 Nr. 17 p. 401. 
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klärang gibt Marchand 1 ) vom Zustandekommen der urämischen 
Schleimbauterkrankungen des Magen- und Darmkanals. Er schreibt 
diese Affektionen hauptsächlich der Wirkung des durch die 
Schleimhaut ausgeschiedenen Ammoniumkarbonates zu, welches 
die kleinen Gefäße in ebenso hohem Maße schädige, wie bei 
direkter Einwirkung von (NH 4) 2 CO, die Blaseninnenwand gereizt 
und zur hämorrhagisch cystitischen Reaktion veranlaßt werde. Ob 
nun aber dieser Ammoniumsalzwirkung, die von Bloch 2 ) als 
mögliche Ursache der renalen Retentionsdermatosen ebenfalls er¬ 
wähnt worden ist, allein die schädigende Rolle auf die Gefäß¬ 
wände bei Urämie zukommt, ist durchaus fraglich. Nach W. H. 
V e i l’s (Straßburg i. E.) Untersuchungen, die noch im Gange sind, 
scheint der urämische Zustand ganz allgemein als Folge einer 
Störung der für den Mineral* Salzstoffwechsel so unbedingt nötigen 
osmotischen Fähigkeiten der Nieren bzw. des Organismus auf¬ 
gefaßt werden zu müssen, und zwar eine Störung, die so hochgradig 
zu sein pflegt, daß alle für den Organismus gesetzmäßigen und 
durchaus nötigen osmotischen Austauschvorgänge unmöglich werden. 
Inwieweit die dadurch retinierten harnfähigen Stoffe und ihre 
Abbauprodukte als Komponenten des örtlichen Reizes für die 
urämischen Entzündungs- und Nekrosierungsvorgänge an verschie¬ 
denen Organgeweben verantwortlich gemacht werden können, ist 
eine Frage, deren Beantwortung weiterer experimenteller Unter¬ 
suchungen bedarf. 

1) Marchand, Handb. d. allg. Patbol. II. Abteil. 1, p. 310. 

2) Bloch, Ergebnisse d. inn. Med. n. Kinderheilk. 1908, II p. 564. 
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Aus der dermatologischen und medizinischen Klinik Basel. 

Untersuchungen über die Bronzefärbung der Haut bei 
der Addison’schen Krankheit. 

Von 

Prof. Br. Bloch, und Dr. Wilh. Löffler, 

Vorsteher der derm&tol. Klinik. I. Assistent der med. Klinik. 

In dem Symptomenkomplex, den der Funktionsausfall beider 
Nebennieren zur Folge hat, ist die in den meisten Fällen vor¬ 
handene Dunkelfäi bung der Haut stets als eines der wichtigsten 
und hervorstechendsten Phänomene erschienen. Die Tatsache der 
Hyperpigmentation der Haut bei der Addison’schen Krankheit hat 
ein doppeltes Interesse, einmal vom Standpunkte der Nebennieren¬ 
funktion und ihrer Beziehung zum Hautorgan, die eben durch diese 
Hyperpigmentation kund wird, dann vom Standpunkt der Pigment¬ 
lehre überhaupt. 

Die Erklärungsversuche, die für diese Erscheinung gegeben 
wurden, sind deshalb auch jeweilen abhängig von dem augenblick¬ 
lichen Stand unserer Kenntnisse von der Nebennierenfunktion und 
von der Pigmetjtbildung. Während man früher über allgemeine, 
mehr oder minder aprioristische und hypothetische Deutungen nicht 
hinausgekommen ist, haben die letzten Jahre einige ernsthafte An¬ 
läufe gezeitigt, die Entstehung der dunklen Hautfarbe der Addison¬ 
kranken unserem Verständnis näher zu bringen. 

Diese Versuche gehen zurück auf eine interessante Beobach¬ 
tung von Meirowsky (1). Dieser Forscher konnte nämlich zeigen, 
daß durch Biopsie gewonnene Hautstückchen brünetter Individuen 
sowohl durch Bestrahlung mit der Quarzlampe (1 Stunde in 3 cm 
Entfernung) als auch durch einfaches Erwärmen (3 Tage lang bei 
37°, noch besser bei 56°) ganz erheblich dunkler gefärbt werden, 
während der gleiche Versuch bei der Leichenhaut nicht gelang. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab, daß das Auftreten der 
Duqkelfärbung von einer Vermehrung des Pigmentes in den Basal- 
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zellen der Epidermis herrübrte. An der Haut eines Addisonkranken 
nun war noch 5 Tage post mortem im Paraffinschrank eine außer¬ 
ordentlich starke Dunkelfärbung zu konstatieren. 

Meirowsky hat diese Beobachtungen bekanntlich als Haupt¬ 
stütze für seine Lehre von der autochthonen Bildung des Haut¬ 
pigmentes in den Zellen der Epidermis benützt; die Entstehung 
der Hyperpigmentation beim Morbus Addisoni hat er zunächst nicht 
weiter verfolgt. 

Dieser Frage nach dem Zusammenhang von Nebennierenaus¬ 
fall und Hautpigmentation ist kurz nachher Königstein näher 
getreten. 

Königstein (2) kommt zunächst zu einer Bestätigung des 
Meirowsky’schen Versuchsresultates, indem auch er die Nach- 
dunklung exzidierter Hautstückchen im Paraffinschrank konstatieren 
kann. Aber er faßt .im Gegensatz zu Meirowsky den Prozeß 
nicht als einen vitalen, fermentativen auf und zwar hauptsächlich 
deswegen nicht, weil „je trockener und bei je höherer Temperatur 
die Hautstückchen behandelt werden, um so größer der Grad der 
Pigmentierung ist“, weil ferner die Versuche auch in Haut ge¬ 
lingen, die in 10 % te em Formalin oder in 1 °/ 0 iger Sublimatlösung 
gelegen hat. In einer zweiten Arbeit (3) berichtet derselbe Autor 
über Versuche an nebennierenlosen Hunden. Es zeigte sich, daß 
die Haut solcher Tiere (am stärksten ca. 8—10 Stunden nach 
operativer Entfernung beider Nebennieren), wenn sie 48 Stunden 
bei ca. 50° gehalten wurde, stark nachdunkelte. Der Versuch ge¬ 
lang nicht in allen Fällen, sondern war bei 4 Hunden (von insge¬ 
samt 9) negativ. Wichtig ist die Angabe, daß die Hautstücke am 
dunkelsten gefärbt waren, welche vor dem Einlegen in den Paraffin¬ 
schrank 5—7 Minuten gekocht worden waren. 

Kurz nach der Publikation Königstein’s befaßt sich dann 
Meirowsky (4) nochmals ausführlich mit der Hyperpigmentation 
der Addisonkranken, ohne aber neues Vei suchsmaterial beizu¬ 
bringen. Nach ihm üben die Nebennieren einen hemmenden 
Einfluß auf die Pigmentfunktion der Haut aus. Das Material für 
das Pigment (das „Propigment“) wird von den Kernen der Haut- 
epithelien geliefert; wird es in vermehrtem Maße gebildet, wie z. B. 
bei der Belichtung (Quarzlampenbestrahlung ustar.), so kommt es 
dadurch zu einer Hyperpigmentation. Eine solche tritt aber auch 
ein, wenn das in normaler Menge in der Haut gebildete Propigment 
(nach Meirowsky „Eiweißspaltungsprodukte“) nicht in normaler 
Weise abgeführt und durch die Tätigkeit der Nebennieren ander- 
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weitig verarbeitet wird. Die Dunkelfärbung der Haut nach Be¬ 
lichtung und beim Addison beruht nach Meirowsky in letzter 
Linie auf dem gleichen Vorgang. In beiden Fällen ist die Stauung 
der aus dem Kern stammenden „Propigmente“ in der Epidermis 
und ihre Oxydation durch (supponierte) Oxydasen der Haut eine 
Ursache der Pigmentvermehrung; nur rührt in einem Falle die 
Anhäufung von einer vermehrten Bildung, im anderen Fall von 
(infolge des Ausfalls der Nebennierenregulation) verminderter Ab¬ 
fuhr und vermindertem Abbau her. 

Zu diesem Erklärungsversuch von Meirowsky ist zu be¬ 
merken, daß daran sehr vieles rein hypothetisch ist. Zunächst 
setzt einmal Meirowsky das, was eigentlich erst zu beweisen 
wäre, nämlich die hemmende Regulation der Hautpigmentation 
durch die Funktion der Nebennieren voraus. Für diese Hemmung 
fehlt bis jetzt jeder Beweis; sie ist auch durchaus nicht wahr¬ 
scheinlich. Ebenso wenig bewiesen (und nach den Untersuchungen 
von Lutz (26) nicht zutreffend) ist eine Anhäufung von Propig¬ 
menten unter dem Einfluß der Lichtstrahlen. Was Meirowsky 
durch seine Experimente allein demonstriert hat, das ist das ver¬ 
mehrte Auftreten von pyroninophiler Kemsubstanz in der Epithel¬ 
zelle. Ob die Anhäufung dieser Zellbestandteile tatsächlich in ur¬ 
sächlicher Beziehung steht zu der aktinischen Hyperpigmentation 
ist durchaus fraglich; es kann sich selbst nach den Versuchs¬ 
ergebnissen und Bildern von Meirowsky ebenso gut um koordi¬ 
nierte Prozesse, hervorgehend aus derselben Ursache, der Bestrah¬ 
lung, handeln. Untersuchungen an der Baseler Dermatologischen 
Klinik beweisen, daß die Meirowsky’sche Hypothese nicht zu 
Recht besteht, daß es vielmehr durch die Belichtung zu einer Ver¬ 
stärkung und zur Neubildung des spezifischen pigmenterzeugenden 
Fermentes kommt. Diese Pigmentvermehrung und -aktivierung, 
nicht aber die Anhäufung von „Propigmenten“, ist die wahre Ur¬ 
sache der aktinischen Hyperpigmentation. Warum schließlich beim 
Ausfall der Nebennierenfunktion die in normaler Menge gebildeten 
Pigmentvorstufen (daß dieselben „Eiweißspaltprodukte und tyrosin- 
ähnliche Stoffe“ sein sollen, ist eine ganz willkürliche Annahme) 
nicht wie normalerweise abtransportiert und abgebaut werden 
sollen, ist nicht einzusehen und durch keinerlei Tatsachen gestützt. 
So bleibt von der ganzen Meirowsky’schen Theorie als sicher 
und richtig nur die allerdings für unseren Gegenstand grundlegende 
Beobachtung bestehen, daß die Haut von Addisonkranken in der 
Wärme ganz auffallend stark nachdunkelt. 
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Die eingehendsten Untersuchungen und eine darauf aufgebaute 
Theorie der Hautfärbnng bei der Addison’schen Krankheit ver¬ 
danken wir Bittorf (5). Zunächst kann dieser Autor den Befund 
von Meirowsky und Königstein von der Nachdunklung der 
Addisonhaut in der Wärme bestätigen. Um aber diese Erschei¬ 
nung weiter zu verfolgen und womöglich zu erklären, hat Bittorf 
die Hautpartikel nicht einfach wie sein Vorgänger bei trockener 
Wärme gehalten, sondern er hat sie in verschiedene Flüssigkeiten 
gelegt, vornehmlich in Tyrosin- und Adrenalinlösungen. Bei der 
Untersuchung der Haut zweier Addisonkranker hat er nun gefunden, 
daß diese Haut noch in sehr verdünnten Lösungen dieser beiden 
Substanzen in der Wärme (37°) viel rascher und intensiver dunkel 
gefärbt wird als in physiologischer Kochsalzlösung, und vor allem 
auch als normale Haut in denselben Flüssigkeiten. Die Dunkel¬ 
färbung ist viel ausgesprochener in Adrenalin als in Tyrosin; im 
zweiten Fall war die Haut in l °/ 0 n Lösung nach 45 Stunden fast 
schwarz, aber auch noch in einer ’/ioo °/oo Lösung nach 21 Stunden 
noch deutlich dunkler. Dabei färbte sich nicht nur das Hant- 
stück, sondern auch die Lösungen selber mehr oder minder (je nach 
der Konzentration) dunkel. 

Aus diesen Versuchen schließt Bittorf „daß die gesteigerte 
Neigung der Haut der Addisonkranken zur Pigmentbildung Folge 
eines vermehrten Gehaltes der Epithelzellen an einer Oxydase 
(Tyrosinase) sei, die aus einem dem Adrenalin vermutlich nahe¬ 
stehenden aromatischen Körper ein Melanin bildet“. 

Eine Bestätigung der Bittorf’schen Theorie bildet die 
neueste Untersuchung des uns interessierenden Themas durch 
Leschcziner (6) sowie Fischer und Leschcziner (7). Es 
handelt sich bei diesen Autoren um einen Militär, welcher in Fe¬ 
bruar 1915 eine Gewehrschußverletzung in der Nebennierengegend 
erhalten hatte, und schon ca. 3 Wochen darnach eine zunehmende 
Bronzefärbung, besonders der Abdominalhaut, der Axillar-, Genital- 
und Analfalten, sowie der Extremitäten, außerdem leichte Ermüd¬ 
barkeit und Herabsetzung des Blutdruckes aufwies. Der Fall wird 
als traumatischer Addison aufgefaßt und beschrieben. Über diese 
Auffassung der Autoren ließe sich streiten. Daß ein Morbus Addi- 
sonii vorliegt, ist nach der Beschreibung wohl sicher. Merkwürdig 
bleibt jedoch der Umstand, daß nur eine Nebenniere getroffen sein 
kann. Da keine Autopsie gemacht wurde (der Fall kam nicht ad 
exitum) ist ein zufälliges Zusammentreffen von Schußverletzung mit 
spontanem Morbus Addisoni (durch Tbc. supraglandularis) einst- 
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weilen noch nicht auszuschließen, für unsere Frage aber belanglos. 
Mikroskopisch fand sich das Pigment lediglich in den Zellen des 
Bete Malpighi vermehrt, während in der Cutis keine Pigment Ver¬ 
änderung zu konstatieren war. Die Bestrahlung der Hant mit 
der Kromayer’schen Quarzlampe (1 Min. unter Druck) förderte die 
interessante Tatsache zutage, daß die Haut sich an der bestrahlten 
Stelle, nach dem Ablauf der Entzündung, ganz intensiv braun 
färbte; diese Farben Veränderung war noch nach 7 Monaten vor¬ 
handen. Die Autoren glauben, daß sich diese Erscheinung in 
zweifelhaften Fällen von Addison’sclier Krankheit diagnostisch ver¬ 
werten ließe. Sie haben ferner die Versuche von Meirowsky 
und Bittorf (Nachdunklung in Tyrosin- und besonders in Adrenalin¬ 
lösung) wiederholt und zwar diesmal nicht mit Leichenhaut sondern 
mit Haut, die sie von ihrem Patienten durch Biopsie gewonnen 
hatten. Die Ergebnisse sind dabei dieselben und führen sie auch 
zu denselben Schlußfolgerungen, wie das in dem resümierenden Satz 
von Leschcziner zum Ausdruck kommt: „Der Ausfall dieser 
Untersuchungen an Lebenden, die hier zum erstenmale ausgeführt 
wurden, entspricht den Ergebnissen von Meirowsky und Bittorf 
an der Leichenhaut und bildet somit eine Bestätigung der Befunde 
dieser Autoren auch intra vitam“. 

Die Versuchsergebnisse und Theorien, wie sie von Bittorf 
und nach ihm von Fischer und Leschcziner aufgestellt worden 
sind, erscheinen auf den ersten Blick hin, wenn auch nicht zwingend, 
so doch recht bestechend. Es fehlt dementsprechend in den ge¬ 
nannten Arbeiten auch jedes Bestreben, andere Erklärungsmöglich¬ 
keiten in Erwägung zu ziehen. Der Schluß: bei der Addison’schen 
Krankheit ist die Tyrosinase der Haut vermehrt und diese Ver¬ 
mehrung ist die Ursache der gesteigerten Pigmentbildung, wird in 
kategorischer Weise aus den Versuchsergebnissen gezogen, nach 
welchen eine solche Haut in Adrenalin- und Tyrosinlösungen stärker 
nachdunkelt als entsprechend behandelte Kontrollhaut. 

Unsere eigenen Untersuchungen haben uns zu entgegengesetzten 
Besultaten geführt. Bevor wir auf dieselben eingehen, sei erwogen, 
inwiefern überhaupt die Schlußfolgerungen Bittorf’s auf Grund 
seiner Versuchsanordnung einer Kritik standhalten. 

Die Theorie Bittorf’s, wie auch diejenige seiner Vorgänger 
stützt sich zunächst einmal auf die Annahme, daß in der Haut, 
genauer gesagt in der Epidermis, ein oxydierendes Ferment, die 
Tyrosinase, vorhanden sei, welcher die Bildung des Hautpigments, 
des Melanins, zuzuschreiben sei. Diese Behauptung, die auch schon 
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von anderen Pigmentforschern aufgestellt worden ist, kann sich bis 
heute auf keine zwingenden Tatsachen stutzen; sie ist nur ein 
Analogieschluß. Die Tyrosinase ist von Bertrand (8) entdeckt 
und isoliert, von demselben, sowie von Bourquelot, Chodat 
und anderen in zahlreichen Pflanzen nachgewiesen worden. Sie 
ist wohl zu unterscheiden von einem anderen, viel weiter ver¬ 
breiteten Oxydationsferment, der Phenolase oder (nach ßattelli 
und Stern (9) Polyphenoloxydase), die zuerst von Yoshida (10) 
im Saft des japanischen Lackbaumes gefunden und als Laccase 
bezeichnet worden ist. Während das letztere Ferment imstande 
ist, eine große Reihe von „Polyphenolen“ (d. h. Phenole mit mehr 
als einem flydroxyl am Ring, wie Brenzkatechin, Hydrochinon, 
Pyrogallol, Guajakonsäure usw.) und die entsprechenden Amino¬ 
verbindungen zu oxydieren, beschränkt sich der Wirkungsbereich 
der Tyrosinoxydase, soviel bis heute bekannt ist, außer auf Tyrosin 
selber (das zuerst rotviolett, dann unter Abscheidung eines melanin¬ 
artigen Produktes dunkel gefärbt wird) auf Phenol, Kresol (be¬ 
sonders p-Kresol) und auf peptidartige Tyrosinverbindungen 
(Chodat und Staub (11), Abderhalden und Guggenheim (12)). 
Die Tyrosinase ist also ein viel spezifischeres Ferment. Sie ist 
nicht nur in Pflanzen (Russula Delica, Lactarius vellereus usw.) 
sondern auch im Tierreich gefunden worden, zuerst von 
Biedermann (13) im Darm des Mehlwurms, von v. Fürth 
und Schneider (14) im Insektenblut, von Przibram (15) und 
Gessard (16) im Tintenbeutel der Sepia, von Phisalix (17) in 
der Haut des Laubfrosches. 

Die Vermutung, daß auch die Pigmentbildung in der Haut 
der Wirbeltiere und des Menschen durch eine Tyrosinase bewirkt 
werde, mußte nach den Erfahrungen bei Pflanzen und niederen 
Tieren nahe liegen und hat auch schon frühe ihren Ausdruck ge¬ 
funden. Diese Hypothese vertritt z. B. v. Fürth (18) auf Grund 
der chemischen Untersuchung natürlicher und künstlicher Melanine; 
doch spricht er sich noch recht vorsichtig aus und läßt z. B. otfen, 
ob das Tyrosin oder ein anderer zyklischer (aus dem Eiweißmolekül 
stammender) Komplex durch die Tyrosinase der Haut in Melanin 
umgewandelt wird. Sehr positiv äußert sich dagegen Gessard, 
der nicht nur das Pigment der melanotischen Geschwülste der 
Schimmelpferde, sondern auch das Melanin der Haut durch die 
Einwirkung der Tyrosinase auf Tyrosin hervorgehen läßt. Die 
gleiche Theorie in bezug auf die Haut suchte Florence Durham (19) 
durch das Experiment zu belegen. Sie brachte Hautextrakte von 
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gefärbten Ratten, Meerschweinchen und Kaninchen mit Tyrosin 
und Ferrosnlfat zusammen und konstatierte dabei eine Dunkel¬ 
färbung des Tyrosins (Melaninbildung). Daß es sich dabei um 
einen fermentativen Prozeß handelt, hat sie allerdings nicht strikte 
bewiesen. Wieso Dur harn zu ihren Versuchsergebnissen (Bil¬ 
dung von melaninartigen Produkten aus Tyrosin durch Preß- 
saft pigmentierter Häute unter Zusatz von Ferrosnlfat als Akti¬ 
vator) kommt, ist unerklärlich. Nachprüfungen ihrer Versuche auf 
der Basler Dermatologischen Klinik durch Ducrey ergaben voll¬ 
kommen negative Resultate. Meirowsky hat ähnliche Ver¬ 
suche mit Extrakten aus Menschen-, Kaninchen- und Meerschweinchen¬ 
haut angestellt, ist aber in bezug auf das Tyrosin zu einem nega¬ 
tiven Resultat gelangt; dagegen hat er eine Dunkelfärbung erzielt, 
wenn er statt Tyrosin Suprarenin anwandte. Der letztere Versuch 
schließt sich an frühere Angaben von N e u b e r g (20) und Jäger (21) 
an. Ersterer wies in dem Extrakt aus einem Melanom eine enzy¬ 
matische Umwandlung des Adrenalins in ein melaninartiges Pro¬ 
dukt, Jäger dasselbe in den Melanosarkomen der Schimmelpferde 
nach. Es ist klar, daß diese Befunde nicht ohne weiteres auf die 
Pigmentbildung in der normalen Haut sich übertragen lassen. 

Aus dieser Zusammenstellung ergibt sich, daß die ganze Pigment¬ 
bildungstheorie, soweit sie die chemischen Grundlagen der Pigment¬ 
produktion in der Haut betrilft, auf sehr schwankenden Füßen steht. 
Die Existenz einer „Tyrosinase** in der Haut ist wie die eines 
daselbst lokalisierten oxydierenden Fermentes überhaupt bis heute 
durchaus unbewiesen. Wäre eine Tyrosinase vorhanden, so würde 
das die Oxydation des Adrenalins — die Grundlage derBittorf- 
schen Theorie — nicht erklären; denn die Tyrosinase oxydiert 
(nach Battelli und Stern), das Adrenalin gar nicht, sondern 
nur das Tyrosin. Wie soll man sich ferner erklären, daß nach den 
einen Autoren (z. B. Gessard und Durham) nur Tyrosin, nach 
anderen (Meirowsky) Adrenalin, nach Bittorf und Lesch- 
cziner beide Substanzen oxydiert werden? Es ist doch wohl 
kaum anzunehmen, daß zwei chemisch so verschieden gebaute 
Körper zugleich die Muttersnbstanzen des natürlichen Pigmentes 
darstellen können. Gegen die Theorie spricht weiter ganz ent¬ 
schieden eine von den späteren Autoren vollständig übersehene 
Feststellung Königstein’s, welcher angibt, daß die Haut von 
Addisonkranken sich weitaus am dunkelsten färbt, wenn sie vor 
der Aufbewahrung im Paraffinschrank 5—7 Minuten gekocht 
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wurde. Das läßt sich mit der fermentativen Natur des Processes 
wohl schwerlich in Übereinstimmung bringen. 

Überhaupt läßt sich daran zweifeln, ob die Versuchsanordnung 
— Einlegen von ganzen Hautstückchen in die zu oxydierende 
Flüssigkeit — gerade glücklich gewählt ist, um den Nachweis eines 
in den Basalzellen der Epidermis (den pigmentbildenden Zellen) 
vorauszusetzenden (also intracellulären) Fermentes zu führen; 
4er Kontakt von Ferment und Substanz ist dadurch durchaus nicht 
gewährleistet. Und schließlich noch eins. Es ist doch a priori 
sehr eigentümlich und muß in bezug auf die Bittorf’sche Theorie 
stutzig machen, daß bei einer so schweren und alle Körperfunktionen 
herabsetzenden Krankheit wie dem Morbus Addisoni ein oxydieren¬ 
des Ferment vermehrt sein soll. 

Wie es sich in Wirklichkeit damit verhält, das soll in den 
folgenden Versuchen dargelegt werden. 

Diese Versuche stehen auf einer ganz anderen Grundlage als • 
alle bisherigen und zwar deswegen, weil es unterdessen Bloch 
gelungen ist, den Prozeß der normalen Pigmentbildung aufzuklären. 
Das Bedenkliche an allen früheren Bestrebungen, die Bronzefärbung 
der Haut bei der Addison’schen Krankheit zu deuten, lag in dem 
Umstand, daß die absolut notwendige Voraussetzung dafür, nämlich 
die Einsicht in das Wesen der normalen Pigmentierung fehlte. 
Diese Lücke ist nun durch die Untersuchungen von 
Bloch (22) ausgefüllt. Die wesentlichen Resultate dieser Unter¬ 
suchungen, soweit sie für das Verständnis der abnormen Pigmen¬ 
tierung bei Nebennierendefekt in Betracht kommen, seien hier 
kurz angeführt: 

Das normale (und das pathologisch vermehrte) Pigment der 
Haut des Menschen und der Tiere ist ein rein epitheliales 
Produkt. Seine Bildungsstätten sind: die Zellen der Malpighischen 
Schicht der Epideimis, bei stark ausgesprochener Pigmentierung 
auch in abnehmendem Grade die Zellen höher gelegener Epidermis- 
lagen (Stratum spinosum), die äußeren Zellagen der Follikeltrichter, 
die äußere Wurzelscheide und die Haarmatrix (letzteres bedingt 
die Farbe des Haares). Es sind also durchwegs die lebhaft wachsen¬ 
den und sich vermehrenden Keimzellen der gesamten Epidermis, 
welchen die Fähigkeit, Pigment zu bilden zukommt. Keine Zelle 
mesodermaler Abkunft (in der Haut) besitzt dieses Vermögen. Die 
Melanin beherbergenden Zellen der Cutis sind keine Pigmentbildner, 
„Melanoblasten“, sondern nur Pigmentträger „Chrom ato- 
phore n“; sie nehmen lediglich das Pigment aus dem epithelialen 
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Anteil der Haut in sich auf und besorgen, soweit sie es nicht 
selber abbauen, seinen Wegtransport auf dem Wege der Lymph- 
bahnen. Die pigmenterzeugenden Zellen der Epidermis besitzen 
entweder die normale zylindrische resp. polyedrische Form, oder 
sie sind — oft, aber nicht immer ist das ein Zeichen besonders 
lebhafter Pigmentation — von dendritischer Gestalt, d. h. die Zelle 
sendet mehrere oder zahlreiche, sich verzweigende und allmählich 
verjüngende Ausläufer aus, welche in den Intercellularspalten ver¬ 
laufen, die benachbarten Zellen umspinnen und eine beträchtliche 
Länge erreichen. 

Das Pigment entsteht stets im Protoplasma der Melano- 
blasten; der Kern ist an diesem Vorgang unbeteiligt. Die Bildung 
des Melanins ist auf einen Oxydationsprozeß zurückzuführen. Sie 
wird bewirkt durch ein absolut spezifisches, zum erstenmal von 
Bloch nachgewiesenes intracelluläres Oxydationsferment, 
die Dopaoxydase. Nur dort, wo dieses sehr labile Enzym vor¬ 
handen ist, ist eine Pigmentbildung möglich; wo es fehlt, da bleibt, 
oder wird die Haut pigmentlos. So ist es z. B. nicht nachweisbar 
im epithelialen Bulbus weißer Haare in den albinotischen (weißen) 
Partien gescheckter Tiere (während es in der gefärbten Haut 
derselben Tiere vorhanden ist) und in den hellen Flecken der 
Vitiligo und anderer Leukopathien. Die Stärke und Verbreitung 
der Oxydase ist individuell außerordentlich verschieden und auch 
unter pathologischen Verhältnissen ungemein variabel, was der in¬ 
dividuellen und pathologischen Variabilität der Pigmentierung 
entspricht. Das Ferment findet sich nur intracellulär, im 
Protoplasma der pigmentbildenden Zellen (Melanoblasten). 

Sein Nachweis läßt sich in loco, an vitalen Schnitten durch 
die Haut, erbringen, dadurch, daß die Schnitte während 24 Stunden 
mit einer 1 °/ 00 wässerigen Lösung von 3,4.- Dioxyphenylalanin 
(„Dopa“) 

OH 

/'\>H 

I i 

\/ 

OH.-CHNH,—COOH 

behandelt werden. Überall dort, wo das Ferment (Dopaoxydase) 
vorhanden ist, wird dieser Körper durch Oxydation (und Konden¬ 
sation) in ein unlösliches, dunkelbraunes bis schwarzes, melanin¬ 
artiges Produkt übergeführt. Das Reaktionsprodukt wird ent¬ 
weder in diffuser oder in granulärer Form im Protoplasma der 
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Melanoblasten abgelagert und infolge dieses Umstandes läßt sich 
die Anwesenheit, Verbreitung und Intensität der Oxydase direkt 
im Schnitt mikroskopisch verfolgen. Das Protoplasma der ferment¬ 
haltigen Zellen hebt sich durch seine intensive Dunkelfärbung von 
der hellen Umgebung scharf ab, die Form, Zahl und Größe der 
Melanoblasten enthüllt sich ohne weiteres dem Blick. Das 
Dioxyphenylalanin stellt also das Reagens dar auf 
die Anwesenheit und Funktion der spezifischen 
pigmenterzeugenden Oxydase. 

Die Beziehungen zwischen Ferment und Substrat 
sind absolut spezifische. Keine andere (bisher untersuchte) 
aromatische Substanz wird durch die Dopaoxydase angegriffen, 
z. B. weder Tyrosin, noch Homogentisinsäure, noch Tryptophan, 
noch Adrenalin. Damit fallen alle Hypothesen, welche 
bisher in einem dieser Körper die Muttersubstanz 
des normalen Hautpigments sehen wollten (Gessard, 
v. Fürth, Durham usw.: Tyrosin; Neuberg, Jäger, Mei- 
rowsky, Bittorf, Leschcziner Adrenalin; Eppinger (23), 
Fasal (24) Tryptophan). Selbst sehr geringfügige Änderungen 
am Molekül des Dioxyphenylalanins genügen, um die Oxydations¬ 
fähigkeit desselben durch das Ferment aufzuheben; so z. B. wenn 
das Wasserstoffatom der in Metastellung befindlichen OH-Gruppe 
durch CH, substituiert, oder auch wenn, bei intaktem Brenz¬ 
katechinring, die Seitenkette um ein Glied (CH,) verkürzt, d. h. 
die a-Aminopropionsäure durch das nächst niedrige Homologon, die 
Aminoessigsäure, ersetzt wird. 

Diese, ausschließlich und spezifisch auf das Brenzkatechin¬ 
derivat 3,4-Dioxyphenylalanin gerichtete, chemische Einstellung 
der Dopaoxydase spricht mit einer großen Wahrscheinlichkeit da¬ 
für, daß wir in in dem Dioxyphenylalanin selber oder in einer 
ihm ganz nah verwandten Verbindung (vielleicht peptidartiger 
Natur?) die wahre Vorstufe des natürlichen Melanins („Propigment“) 
zu sehen haben, wobei allerdings zuzugeben ist, daß dieser Schluß 
erst dann mit Sicherheit gezogen werden kann, wenn es gelingt, 
diese Vorstufe aus dem Gewebe zu isolieren. 

Nach diesen notwendigen Vorbemerkungen über die Physio¬ 
logie der normalen Pigmentbildung gehen wir über zu unseren 
eigenen Untersuchungen bei drei Fällen Addison’scher Krankheit. 
Wir lassen zuerst kurz die Krankheitsgeschichten folgen: 
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Fall 1. Frau R., 39 Jahre alt. 

Familienanaranese: ohne Belang. Pat. war früher immer ge¬ 
sund. Seit ca. I 1 /, Jahren wird die Hautfarbe der Patientin dunkler; 
gleichzeitig starke Abnahme der Körperkraft. Vor einem Monat Opera¬ 
tion wegen Myoma uteri (Exstirpation des myomatösen Uterus und eines 
Ovariums). Im Anschluß an die Operation wurde die Haut noch be¬ 
deutend dunkler. Appetit sehr schlecht, sehr häufig Erbrechen. 

Auszug aus dem Status (26. Dezember 1914): gracile Patientin 
von mittlerem Ernährungszustand. Gesichtsfarbe auffallend dunkelbraun, 
broncefarbig, ebenso die ganze übrige Körperhaut. Areolae mammae, 
Anal- und Geuitalgegend stark dunkelbrannschwarz gefärbt. In den Lid¬ 
rändern stärkere Pigmentierung, Handteller und Fußsohlen ziemlich hell, 
Falten in den Gelenkbeugen der Finger und der hohlen Hand ziemlich 
stark pigmentiert. An der Wangenscbleimhaut zahlreiche 2—3—4 mm 
Durchmesser haltende dunkelbraune Flecken mit leichtem Stich ins 
Bläuliche. Zunge leicht bräunlich verfärbt. Herz und Lungen ohne 
Besonderheit. Rohe Kraft in allen Muskeln stark herabgesetzt. Blut¬ 
druck 87 mm Hg nach Riva-Rocci. Harn-: Kein Eiweiß, kein Zucker. 


Blutbefund: 95 °/ 0 Hämoglobin nach 

Sahli. 

Erythrocyten 

4,12 Mill. 

Leukocyteu 

8100 

Polymorphkernige 

52,6 <>/ 0 

Lyraphocyten 

32,3 % 

Mononucleäre 

M7o 

Übergangsformen 

20% 

Eosinophile 

6,6 % 


31. Dezember. Sehr oft Erbrechen, unabhängig von der Nahrungs¬ 
aufnahme. Patientin fühlt sich beständig sehr müde. 

19. Januar. Pigmentierung im ganzen stärker geworden, auffallend 
starke Pigmentierung der Handteller. Blutdruck 84 mm Hg. 

Hg 87 % nach Sahli und 4,2 Mill. Erythrocyten. 

22. Januar. Bestrahlung einer Hautpartie am Rücken mit 
Quarzlampe 5 Minuten unter Druck. 

23. Januar. Intensive Rötung an der bestrahlten Stelle, leichte 
Braunfärbung. 

24. Januar. Blasenbildung, heftiger Juckreiz an der bestrahlten 
Stelle. Unter der Blase oberflächliche Hautnekrose. Die bestrahlte 
Hautpartie wurde nach dem Ablauf der Entzündung außerordentlich 
intensiv dunkel gefärbt, fast schwarz. 

10. Februar. Hochgradige Adynamie, täglich mehrmals Erbrechen. 
Apathie. 

23. Februar. Blutdruck 65 mm Hg nach Riva-Rocci. 

24. Februar. Exitus. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Chronische Tuber¬ 
kulose beider Nebennieren. Morbus Addisoni. Tuberkulose der Leber, 
der Nieren und des Uterus. Weichteilabsceß der rechten Leistenbeuge. 
Peritonitis fibroea. Pleuritis fibrosa. Herzatrophie. Subakuter Milz¬ 
tumor mit Schwellung der Follikel. 
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Fall 2. Herr D., 68 Jahre alt. 

Familienanamnese: ohne Belang. Patient will nie krank ge¬ 
wesen sein. Im Dezember 1914 während eines Landaufenthaltes er¬ 
krankte Patient an häufigen Diarrhoen und allgemeiner Mattigkeit. 
Patient fühlte sich damals außerordentlich schwach. Nach zwei Tagen 
Bettruhe Besserung, doch bestanden noch Brechreiz und unbestimmte Be¬ 
schwerden von 8eiten des Magens. In den letzten Wochen reizbare 
8timmung, deutliche Abnahme der körperlichen Kräfte. Patient fühlt 
sich jetzt so schwach, daß er ohne Unterstützung nicht gehen kann. 
Kein Husten, kein Nachtschweiß, seit einigen Monaten starke Abmage¬ 
rung, seit 8 Tagen juckender Hautausschlag. 

Auszug aus dem Status: 17. März 1915. Kleiner, gracil ge¬ 
bauter Patient. Ernährungszustand stark herabgesetzt. Haut: Starke 
Braunfarbung der ganzen Körperhaut mit Ausnahme der Handflächen und 
Fußsohlen, am stärksten ist die Pigmentierung im Gesicht, am Hals, auf 
dem Handrücken und den Beugefalten der Finger und am Penis. Leichte 
Braunfärbung am Saum der unteren Augenlider, besonders links; keine 
auffallende Braunfarbung der Mamillae. Überall am Körper mit Aus¬ 
nahme von Gesicht und Hals zahlreiche Kratzeffekte. Leichte Cyanose 
des Gesichts. Auf der Schleimhaut der Unterlippe vereinzelte pigmen¬ 
tierte Partien. Herz: nicht vergrößert. Töne rein. Lungen: rechts 
hinten intensive Dämpfung vom Processus spinosus 6 an abwärts, Atem¬ 
geräusch im Bereich der Dämpfung fast ganz aufgehoben, bronchial über 
der ganzen rechten Seite, vereinzelte feinblasige nicht klingende Rassel¬ 
geräusche. 

Blutdruck: Riva-Rocci 116 mm Hg. 

Harn: Kein Eiweiß, kein Zucker. 

Blutbefund: 65 "/o Häroaglobin nach Sahli. 


Rote Blutkörperchen 

4 800 000 

Weiße Blutkörperchen 

5 500 

Polymorphkernige 

70 % 

Lymphocyten 

15 7o 

Übergangsformell 

8 7o 

Eosinophile 

4°/o 

Mastzellen 

1.6% 

Mononucleäre 

0,0 X 


27. März. Andauernd Klagen über Jucken der Haut, Appetitlosig¬ 
keit, Müdigkeit. 

30. März. In den letzten Tagen stärkere Braunfärbung im Gesicht. 
Die Kräfte des Patienten nehmen zusehends ab. 

4. April. Rapider Kräfteverfall. Blutdruck 116 mm Hg Riva-Rocci. 
6. April. Exitus. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Käsige Tuberkulose 
beider Nebennieren. Morbus Addisoni. Peritonitis tuberculosa. Pleu¬ 
ritis tuberculosa dextra. Kalkige Tuberkulose einer Bronchialdrüse. 
Tuberkel in den Lungen, Leber und Nieren. Darm tuberkulöse. Hyposta- 
tische Pneumonie im linken Unterlappen. Fettleber. Coronarsklerose. 
Alte Infarzierung des Herzmuskels im linken Ventrikel. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 121. Bd. 18 
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Fall 3. Patient A., 29 Jahre alt, Kaufmann. 

Familienanamnese: ohne Belang. Bis 1913 stets gesund. Im 
Oktober 1913 ist Patient wegen einer trocknen Brustfellentzündung 
5 Tage krank gewesen, hat sich dann vollständig erholt. Einige Monate 
später jedoch öfters geringe Schmerzen der Brust bald rechts bald links. 
Bald fiel eine Braunfärbung der Stirne auf, später Braunfärbong im Ge¬ 
sicht, am Hals und auf den Handrücken. Seit Sommer 1914 rasche 
Ermüdbarkeit bei körperlicher Anstrengung. Seit 1916 zunehmende 
Schwäche, rasche Abmagerung, Appetitlosigkeit, Ohrensausen, sehr oft 
Kopfschmerzen. Wegen Zunahme dieser Beschwerden trat Patient am 
8. März 1916 in das Spital ein. 

Auszug aus dem Status: Mittelgroßer, mäßig kräftig gebauter 
Pat. von geringem Ernährungszustand. Muskulatur schwach, rohe Kraft 
gering Die Haut des ganzen Körpers zeigt eine diffuse dunklere 
Färbung als normal. Der Farbton schwankt zwischen gelbbraun bis 
dunkelbraun, zum Teil mit einem Stich ins Olivfarbene. Am inten¬ 
sivsten sind der Kopf bis zur Mitte des Halses und die Handrücken 
pigmentiert, dunkelbraun; einzelne Partien wie die vorspringenden Tubers 
frontalia, Backenknochen, Ohren und die Dorsalseite der Fingergelenke 
heben sich noch dunkler, fast schwarzbraun daraus hervor. Ziemlich 
stark braun ist auch die Gesäßgegend. Die Beine zeigen einen mittleren 
braunen Ton. Stamm heller, mehr gelblich, Bücken dunkler als Bauch 
und Brust, auch am Bücken über den Scapulae z. B. einzelne inten¬ 
siver braun gefärbte unscharfe Flecken. Abdrücke der Hosenträger als 
stärker braune Streifen sichtbar. Daneben eine Anzahl mit brauner 
Pigmentierung ausgeheilte kleine Furunkel und Follikulitiden. Am 
hellsten erscheinen Schultern und Arme, gelblich. Die Volae manos 
sind fleischfarben, die Furchen darin aber als braune Streifen pigmen¬ 
tiert. Der äußere Teil des Lippenrotes zeigt eine diffuse braune Färbung, 
der innere Teil wie die Wangenschleimhaut ist von einer ganzen Anzahl 
unregelmäßiger brauner Flecken bedeckt, die zum Teil gleichmäßig, zum 
Teil aus einzelnen strichförmigen, wie schraffiert nebeneinander liegenden 
braunen Streifchen zusammengesetzt sind. Lungen: Schall über der 
rechten Spitze etwas schwächer, Atemgeräusch über der Dämpfung etwas 
rauh, vesikulär, sonst überall rein vesikulär. Herz: ohne Besonderheit. 
Nervensystem ohne Besonderheit. Bohe Kraft stark herabgesetzt. Blut¬ 
druck : 98 mm Hg Biva-Bocci. Harn: Kein Eiweiß, kein Zucker. 

Blutbefund: Polymorphkernige 40 °/ 0 


Lyrophocyten 

49,8 

7* 

Mononucleäre 

2,4 

0/ 

■'( 

Übergang8formen 

1 

7 

Eosinophile 

5,0 

7c 

Mastzellen 

1,8 

0, 

'( 


Am 14. April. Deutliche Braunfärbung der Mundwinkel sowie der 
äußeren Partien der Lippenschleimhaut. 

20. April. Applikation von Thorium X (1000 e. st. E. in 1 ccm 
Propylalkohol) in der rechten Scapulargegend. 

22. April. Bestrahlte Stelle hellrot, scharf begrenzt. 
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23. April. Haut braunrot, leicht infiltriert und prominent, ober* 
Sächlich etwas gröber gefeldert. 

24. April. Farbe dunkelbraunrot, ins Violette spielend, Haut quaddel¬ 
artig prominent. Die Follikel treten als stecknadelkopfgroße Knötchen 
weißlich hervor. Bei Glasdruck Farbe braun. Exzision. 

27 April. Dunkelviolettbraun. 

29. April. Farbe fast schwarzbraun, sonst wie oben. 

4. Mai. Intensivere Braunfärbung des Gesichts, sehr rapider Kräfte¬ 
verfall. In den letzten Tagen andauernd heftiges Erbrechen. 

6. Mai. Exitus. 

Pathologisch - anatomische Diagnose: Tuberkulose der 
Nebennieren. Morbus Addisonii. Tuberkulose der rechten Lungenspitze 
und des linken Oberlappens. Status thymo-lymphaticus. Braune Atrophie 
des Herzens. 


I. Versuche mit Qnarzlampenbestrahlung und Thorium-X- 

Applikation. 

Wie in der Einleitung bereits angeführt, haben Fischer und 
Leschcziner als erste den Einfiuß der ultravioletten Strahlen 
auf die Haut des Addisonkranken geprüft und dabei eine hoch¬ 
gradige und sehr lang andauernde Dunkelfärbung der bestrahlten 
Hautpartie konstatieren können. Sie glauben, daß sich diese Be¬ 
obachtung eventuell diagnostisch verwerten lasse. Wir haben — 
lange vor der Publikation von Fischer und Leschcziner — 
denselben Versuch bei unserem Fall I gemacht und sind dabei zu 
dem gleichen Resultat gelangt. Auch in unserem Fall war die 
Hyperpigmentation, die sich auf die Bestrahlung mit der Quarz¬ 
lampe einstellte, eine ganz außerordentlich starke. Die Haut wurde 
geradezu schwarz und diese Farbenveränderung hielt sich bis zu 
dem einen Monat nach der Bestrahlung erfolgten Tode. 

Wir versuchten weiter, ob sich eine solche Dunkelfärbung auch 
an ca. 15—25 n dicken Gefrierschnitten durch die Haut erzielen 
ließe; doch fielen die, allerdings nicht zahlreichen, Versuche 
negativ aus. 

Die ultravioletten Strahlen gehören, wie man schon lange 
weiß, zu den wirksamsten pigmenterzeugenden Mitteln; sie werden 
aber nach neueren Beobachtungen und auch nach den Erfahrungen 
auf der Basler dermatologischen Klinik in dieser Eigenschaft weit 
übertroffen von dem Thorium-X. Das Thorium-X („Doramad“), 
das von der Auergesellschaft Berlin geliefert wird, ist hier auf die 
Erfahrungen Jadassohn’s (25) hin seit ca. s / 4 Jahren vielfach zur 
Heilung von Hautkrankheiten angewandt worden, teils in Form 
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von Salben (1000 e. st. E. auf 1 g Eucerin), teils nach Kuznitzkv 
ira Propylalkohol (1000 e. st. E. auf je 1 ccm). Wie diese Autoren, 
so konnten auch wir uns dabei von der pigmentfordernden Wir¬ 
kung des Thorium-X überzeugen, die oft als unangenehme Beigabe 
den sonst erzielten kosmetischen und therapeutischen Effekt stark stört. 
Es lag nahe, diese pigmenterzeugende Kraft auf die Haut des Addison¬ 
kranken wirken zu lassen. Der Versuch, der in dem Fall III ge¬ 
macht wurde, fiel den Erwartungen entsprechend aus. An der 
Stelle, wo Thoriura-X (in Propylalkohol gelöst) appliziert worden 
war, stellte sich schon nach wenigen Tagen, nach Ablauf der Ent¬ 
zündung, eine exzessive Dunkelbraunfärbung der Haut ein, die bis 
zum Tode des Patienten bestehen blieb. 

Es kann somit auch das Thorium-X, nicht nur die Bestrahlung 
mit ultraviolettem Licht, als diagnostisches Hilfsmittel herbei¬ 
gezogen werden. Ob allerdings diese beiden Maßnahmen je eine 
große praktische Bedeutung zur Erleichterung der Diagnose zweifel¬ 
hafter Fälle erlangen werden, erscheint uns sehr fraglich, und 
zwar aus folgenden Gründen: Die Braunfärbung der Haut des 
Addisonkranken ist wie die des Gesunden bedingt durch die An¬ 
wesenheit des pigmenterzeugenden Fermentes (Dopaoxydase) in den 
Epithelzellen und abhängig unter anderem von der individuell 
verschiedenen Menge und Intensität dieses Fermentes. Wie die 
Untersuchungen von Lutz (26) auf der Basler dermatologischen 
Klinik dartun, beruht die Hyperpigmentation der Haut nach Be¬ 
strahlung und Thorium-X-Applikation darauf, daß infolge der 
Strahlenwirkung eine Vermehrung und Verstärkung des Fermentes, 
und selbst dessen Auftauchen innerhalb von Epithelzellen, in 
welchen es vor der Bestrahlung nicht nachweisbar war, zustande 
kommt. Eine übermäßige Braunfärbung kann also nur da ein- 
treten, wo schon vorher das Enzym, das aus den Pigmentvorstufen 
Pigment bildet, nachweisbar oder wenigstens potentiell vorhanden 
war; sie ist z. B. nicht zu erzielen bei albinotischen Tieren oder 
den weißen Partien gefleckter Tiere. Das erklärt uns die alt be¬ 
kannte Erfahrung, daß verschiedene Menschen so außerordentlich 
verschieden auf die Bestrahlung reagieren, daß die einen unter 
der Einwirkung des gleichen Sonnenlichtes negerbraun werden, 
während andere zwar eine Entzündung der Haut, aber keine Spur 
Dunkelfarbung zeigen. Da wo eben das Ferment vollständig fehlt, 
ist auch die Möglichkeit der Pigmentbildung ausgeschaltet. 

Das gleiche Gesetz gilt natürlich auch für den Addisonkranken. 
Auch dieser wird eine Braunfärbung der Haut nur dann aufweisen 
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können, wenn die Dopaoxydase vorhanden ist. Dnrch alle Momente, 
welche geeignet sind, die Wirkung dieses Fermentes zu steigern, 
so in erster Linie durch Lichtstrahlen und Thorium-X, aber auch, 
obschon in geringerem Grade, durch andere pigmentfördernde Maß¬ 
nahmen (Druck und Reibung der Haut, Anwendung von Hautreiz¬ 
mitteln usw.) wird sich viel rascher und intensiver als beim Ge¬ 
sunden (auf den Grund dieses Unterschiedes werden wir später 
noch zu sprechen kommen) eine lokale Hyperpigmentation erzielen 
lassen, und insofern besitzen alle diese Maßnahmen diagnostischen 
Wert. Wo aber das Ferment nicht oder nur ganz schwach vor¬ 
handen ist — das muß für die Fälle von Addison’scher Krankheit 
ohne Pigmentation zutreffen —, da können auch die erwähnten 
fermentsteigernden Eingriffe uns diagnostisch nicht viel weiter 
bringen. 

II. Wärme- und Eisenchloridversuche. 

Das Resultat unserer Wärmeversuche stimmt mit den von 
Meirowsky, Königstein, Bittorf und Leschcziner er¬ 
haltenen überein. Wie diese Autoren, so konnten auch wir fest¬ 
stellen, daß Hautstücke, die Addisonkranken resp. -leichen exzidiert 
worden waren, in der Wärme dunkler werden. Es findet tatsäch¬ 
lich eine ganz auffällige Braun- bis Schwarzfärbung der Haut¬ 
stückchen statt, um so dunkler, je höher die angewandte Tem¬ 
peratur ist. Diese Dunkelfärbung läßt sich nicht nur am ganzen 
Hautstück, sondern nach unseren Erfahrungen am einzelnen Schnitt 
unter dem Mikroskop sehr deutlich verfolgen. Die Abhängigkeit 
von der Temperatur spricht aber nicht, wie die früheren Autoren 
mit Ausnahme von Königstein annehmen, zugunsten eines fer¬ 
mentativen Prozesses, sondern läßt eher auf eine einfache, durch 
die Wärme beschleunigte Oxydation autoxydabler organischer Sub¬ 
stanzen wahrscheinlich aromatischer Natur schließen, die in der 
Addisonhaut in vermehrter Menge vorhanden sind. 

Im gleichen Sinne lassen sich unsere Eisenchloridver¬ 
suche verwerten. Wir gingen dabei von der Idee aus, daß es 
bei dem Ausfall der Nebennierenfunktion zu einer Anhäufung von 
Adrenalinvorstufen im Körper und vielleicht in besonderem Maße 
in der Haut (welche diese Vorstufen vom Kreislauf entnimmt) 
komme und daß die Dunkelfärbung der Haut durch die Oxydation 
dieser Vorstufen vermittels des Pigmentfermentes (Dopaoxydase) 
bewirkt werde. Wenn diese Vorstellung richtig war, so mußte 
sich die Dunkelfärbung, d. h. die Melaninbildung, auch durch andere 
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Mittel als Wärme oder Fermenttätigkeit erzielen lassen. Das ist 
nun tatsächlich der Fall. 

Wenn man einen Gefrierschnitt durch die Haut eines Addison¬ 
kranken auf den Objektträger mit einem Tropfen offizineller oder 
auch stärker verdünnter Eisenchloridlösung überschichtet, oder den 
Tropfen langsam zwischen Deckglas und Objektträger seitlich ein¬ 
fließen läßt, so sieht man alsbald, wie der an sich schon ziemlich 
dunkle Basalzellstreifen sich allmählich immer dunkler, braun¬ 
schwarz bis fast rein schwarz färbt und sich viel deutlicher als 
im unbehandelten Schnitt von der hellen Cutis abhebt. Die Um¬ 
wandlung der Pigmentschicht durch Eisenchlorid läßt sich bei 
starker Vergrößerung direkt beobachten. Die einzelnen Melanin¬ 
körner werden dabei größer und dunkler; es kommt zur Bildung 
einer Art Niederschlages auf die bereits vorhandenen Pigment¬ 
granula, manchmal außerdem auch zu einer diffusen graubraunen 
Färbung des Zellprotoplasmas. 

Die Eisenchloridreaktion läßt sich aber außerdem noch auf 
eine andere Art sichtbar machen. Wenn man nämlich in ein 
Hantstückchen, das einem Addisonkranken, resp. einer Addisonleiche j 
entnommen wurde, Eisenchlorid (nach Art der Intradermoreaktion bei 
Tuberkulösen) intrakutan injiziert, so stellt sich — manchmal schon 
nach wenigen Minuten bis V 2 Std., andere Male erst nach einigen 
Stunden — eine ganz auffällige Dunkelfärbung der injizierten 
Hautstelle und ihrer Umgebung ein. Diese Reaktion beruht nicht 
etwa auf der Bildung von Schwefeleisen; sie ist spezifisch für die 
Addisonhaut. In der Haut normaler resp. an anderen Krankheiten 
verstorbener Menschen läßt sie sich nicht erzielen; hier finden wir 
eine, je nach dem Pigmentreichtum der Haut mehr oder minder 
deutliche Grau- oder Braunfärbung der injizierten Stelle. Bei der 
Addisonhaut ist die Farbe eine schwarzbraune, oft sogar kohl¬ 
schwarze; der Unterschied ist schon nach wenigen Minuten sicht¬ 
bar und wird im Verlauf von 1 j l — x / 2 Stunde, eventuell auch erst 
später, immer deutlicher. Beim lebenden Addisonkranken hatten 
wir bis jetzt erst einmal Gelegenheit, Eisenchlorid in die (nicht | 
exzidierte) Haut zu injizieren. In diesem Falle trat die Reaktion 
nicht auf, wohl weil die Menge des injizierten Eisenchlorids zu 
gering war und die Resorption einsetzte, bevor die Oxydation vor 
sich gehen konnte. 

Diese Eisenchloridreaktion läßt sich unseres Erachtens 
nur als eine Oxydation von aromatischen, dem Adrenalin vermut¬ 
lich nahestehenden Substanzen auffassen, die in der Haut beim 
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Ausfall der Nebennierenfunktion in vermehrter Menge auftreten 
und dort als Pigmentvorstufen fungieren, d. h. durch das pigment¬ 
bildende Ferment, die Dopaoxydase zu Pigment (Melanin) oxydiert 
werden und dadurch zur Hyperpigmentation bei der Addison’schen 
Krankheit Veranlassung geben. Im Eisenchloridversuch übernimmt 
das Eisenchlorid die Rolle der Oxydase. Ob es sich dabei um eine 
einfache Oxydation oder um kompliziertere Vorgänge (Oxydation 
und Kondensation, Bildung einer komplexen Fe-Verbindung) handelt, 
ist nicht zu entscheiden. Wieweit sich diese Reaktion diagno¬ 
stisch — event. auch bei Addison sine hyperpigmentatione — ver¬ 
werten läßt, müssen erst weitere Untersuchungen lehren. 


III. Versuche, die Stärke des spezifischen Pigmentations- 
fermentes in der Haut des Addisonkranken direkt 
nachzuweisen. 

Wie eingangs dieser Arbeit dargelegt wurde, ist bis jetzt von 
den Autoren auf zwei Wegen versucht worden, den Nachweis der 
fermentartigen Natur der Pigmentbildung in der Haut zu erbringen, 
nämlich entweder dadurch, daß Hautpreßsäfte angewandt wurden 
(Durham, Meirowsky) oder daß ganze Hautstücke in die zu 
oxydierende Lösung von Tyrosin und Adrenalin (= mutmaßliche Pig¬ 
mentvorstufe) gebracht wurden (Bittorf, Fischer und 
Leschcziner). 

Gegen die erstere Art der Versuchsanordnung läßt sich eiu- 
wenden, daß sich im Extrakt von Haut alle möglichen anorga¬ 
nischen und organischen fermentartigen und nicht fermentartigen 
Stoffe finden können, welche die Oxydation so leicht oxydabler 
Körper wie Tyrosin und Adrenalin bewirken können, und daß es 
schwierig, wenn nicht unmöglich ist, eine allfällig eingetretene 
Oxydation gerade auf das hypothetische Pigmentferment zu be¬ 
ziehen. Dementsprechend kommt auch Durham zu dem (von 
Bloch als unzutreffend erwiesenen) Schluß, daß das Tyrosin (dessen 
Veränderung durch die Preßsäfte sie konstatiert haben will) die 
Muttersubstanz des Pigmentes sei, während Meirowsky aus 
analogen Versuchen mit Tier- und Menschenhaut das nur für Adre¬ 
nalin gelten läßt. 

Noch weniger geeignet erscheint uns, wie schon oben ange¬ 
deutet, die von Bittorf angegebene Versuchsanordnung, ganze 
Hautstückchen in das Substrat zu bringen, wo es sich doch darum 
handelt, die Wirkung eines endocellulären, in den Basalzellen 
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der Haut lokalisierten Fermentes zu studieren. Das Resultat, daß 
nämlich sowohl Tyrosin als auch Adrenalin oxydiert wird , und 
daß gerade bei der schwer konsumptiven Addison’schen Krank¬ 
heit die Oxydase vermehrt sei, ist auch nicht dazu angetan, das 
Vertrauen in diese Methode zu stärken. Wir haben nichtsdesto¬ 
weniger mit der Haut unseres Falles III, die 6 Stunden post 
mortem der Leiche entnommen worden war, den Bittorf’schen 
Versuch wiederholt. 

Das Resultat dieses Versuchs findet sich auf Tabelle I ver¬ 
zeichnet. 


Tabelle I. 


Substrat 

Addisonhaut 
(6 Std. post mortem) 

Nach 18 Std. Nach 40 Std. 

Kontrollhau t 
(5 Std. post mortem) 

Nach 18 Std. ! Nach 40 Std. 

| 

1. Ringer- 
lösung 

i 

1 

! 


a) bei Zimmer- 

Haut unver- Haut Spur 

Hantstück un- j 

Haut unver- 

temperatur 

ändert. Fl. dunkler 
farblos 

verändert 

ändert 

b) bei 37° 

c) bei 57° 

Haut deutlich = 1 a 
brann 

Haut grau¬ 

braunschwarz 
(Epidermis) 

r> 

i 

Haut hell 

77 

2. Tyrosin l®/«« 
in Ringerl. 

! 



a) bei Zimmer- 

Haut unver- Haut unver- 

= Addisonhaut i 

Haut unver- 

temperatur 

ändert. Fl. ' ändert 
farblos • 

(2a) ! 

I ändert 

b) bei 37® 

c) bei 67® 

Haut deutlich j — 2 a 
braun (= 1 b) 

(= 1 c) etwas 
weniger dunkel 

Haut unver¬ 
ändert 

Haut hell 

1 

77 

1 

3. Adrenalin 
l°/oo wässrig 

( 

Haut unver- j Haut etwa* 


I Epidermis 

a) bei Zimmer¬ 

= Addisonhaut 

temperatur 

ändert. Fl. hell- brauner. Cutis 
rötlichbraun J mehr als Epi¬ 
dermis 

(3a) 

schwach grau- 
; bräuulich.Cutis 
i rötlich. 

b) bei 37® 

Epidermis i Haut intensiv 
etwas dunkler j dunkelbraun, 
brann als 3 a)! Cutis dunkler 
Cutis bräunlich als Epidermis, 
rot, ebenso ] Zentrum des 
Flüssigkeit Stückes (beim 

Durch- 

! schneiden) viel 
heller. Fl. 
kastanien¬ 
braun = 
Kontrollhaut 

Haut etwas 

bräunlich, 
(heller als 
Addisionhaut) 

Epidermis und 
Cutis grau¬ 

braun. Fl. dun¬ 
kel, kastanien¬ 
braun 
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Substrat 


Addisonhaut 
(6 Std. post mortem) 


Nach 18 Std. 


Nach 40 Std. 


Kontrollhant 
(5 Std. post mortem) 


Nach 18 Std. 


Nach 40 Std. 


c) bei 57° 


Dioxy- 
ph enylanin 
opt. akt. 1 %o 
a) bei Zimmer¬ 
temperatur 


b) bei 37° 


c) bei 57° 


5. Dioxy- 
pheuylanin 
racemisch, 
l%o 

a) bei Zimmer¬ 
temperatur 

b) bei 37° 

c) bei 57® 


Ganzes Haut-1 
stück braun, I 
Fl. braun 


Haut unver-! Haut leicht 
ändert. Fl. J graubraun, 
granschwarz ! wenig dunkler 
als 1 a 

Epidermis | Epidermis nnd 
graubraun, viel | Cutis grau¬ 
heller als 4 c braun. Fl. an- 
j durchsichtig, 
schwarz. (Sedi- 
. ment) 

Ganzes Haut- j 
stück intensiv I 
schwarz. Fl .' 
braunschwarz ' . 


Haut unverän- =4a. Fl.dnnk- 
dert. Fl. grau 1er. Sediment 
= 4b =4b 

= 4 c 


Haut (besond. 
Cutis) sepia¬ 
braun, heller als 
entsprechende 
Addisonhaut 


= Addisonhaut 


Epidennis 
leicht grau 


Haut rauch¬ 
grau -schwärz¬ 
lich. Sediment. 


Epidermis 
graubraun. Fl. 
schwarz. Sedi¬ 
ment 


Haut (besond., 
Epidermis) | 
graubraun, viel' 
heller als ent-! 
sprechende : 
Addisonhaut 


Addisonhaut =4a 

= 4b = 4 b 

= 4 c 1 


Aus dieser Zusammenstellung geht folgendes hervor: Die An¬ 
gaben der früheren Autoren über die Dunkelfärbung der Addison¬ 
haut in der Wärme werden bestätigt. Wie bereits oben bemerkt 
wurde, läßt sich jedoch daraus nicht ohne weiteres auf einen fer¬ 
mentativen Prozeß und jedenfalls nicht auf eine Steigerung des 
Fermentes in der Addisonhaut schließen, da auch eine durch die 
Wärme bedingte beschleunigte Oxydation vermehrter autoxydabler 
Stoffe in der Haut vorliegen könnte. 

Zu einem negativen Resultat gelangen wir — im Gegensatz 
zu den früheren Angaben — bezüglich des Tyrosins. Weder 
zeigte die Tyrosinlösung (1 °/ 00 in Ringerlösung) eine Farben Ver¬ 
änderung, die; auf eine Oxydation derselben schließen ließe, noch 
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nahmen die Hautstücke des Addisonkranken in dieser Lösung eine 
dunklere Farbe an als die entsprechenden in einfacher Ringerlösung 
gehaltenen. 

Dagegen ist zweifellos, daß die in der 1 °/ 00 Adrenalinlösung 
befindlichen Addison-Hautstückchen sich — besonders in der Wanne 
— dunkler tingieren als in der Ringer- und Tyrosinlösung und 
auch als die Kontrollhaut im Adrenalin. Aber wir vermögen in 
diesem Umstande keinen Beweis dafür zu erblicken, daß die 
Addisonhaut ein gesteigertes fermentatives Oxydationsvermögen 
für das Adrenalin besitzt. Die Dunkelfärbung erklärt sich unseres 
Erachtens viel einfacher durch die Addition der an sich in der 
Wärme vollziehenden Nachdunkelung des Hautstückes und der Ver¬ 
dunkelung durch das ebenfalls einfach (nicht fermentativ) oxydierte 
Adrenalin. Es darf eben nicht übersehen werden, daß eine 1 °/oo 
Adrenalinlösung sich in der Wärme spontan ohne irgendwelchen 
Zusatz sehr leicht uud rasch oxydiert und dabei einen sepiabraunen 
oder rötlichbraunen Ton annimmt; mit dieser oxydierten Lösung 
imbibiert sich dann das Hautstück und bekommt dadurch selber 
eine dunkle Farbe; daher ist auch die Kontrollhaut bei 37° bräun¬ 
lich, bei 57° sepiabraun. Diese Färbung nimmt im Innern des 
Hautstückes naturgemäß ab (in der Kontrollhaut wie in der Addison¬ 
haut). Es ist möglich, daß diese Oxydation durch die Eiweißstoflfe 
der Haut in einfach chemischer Weise noch verstärkt wird, so be¬ 
sonders durch das Keratin. Gewisse histologische Befunde sprechen 
hierfür. Nicht bewiesen ist hingegen, daß diese Dunkelfarbung 
irgend etwas mit einem oxydierenden Ferment zu tun hat. Wenn 
die Bittorf’sche Ansicht richtig wäre, so müßte bei Adrenalin 
die Dunkelfärbung am ausgesprochensten in der Basalschicht der 
Epidermis sein, dort wo das Pigment sowohl normalerweiser als 
bei der Addison’schen Krankheit gebildet wird, w'o also die Oxydase 
lokalisiert sein muß. Darüber finden sich weder bei Bittorf noch 
bei Fischer-Leschcziner Angaben und es wird durch unsere 
eigenen, weiterhin zu besprechenden neuen Versuchsergebnisse 
widerlegt. Vielmehr ist es die Hornschicht einerseits und die Cutis 
andererseits, welche die intensivste Dunkelfarbung besitzen. Zu 
dieser Autoxydation des Adrenalins und der Imbibierung der Haut 
mit dem oxydierten Adrenalin, welche auch die Kontrollhaut braun 
färbt, tritt bei der Addisonhaut noch die dunkle Eigenfarbe, die 
diese Haut in jeder Flüssigkeit bei 37° und bei 57° annimmt und 
das erklärt vollkommen zureichend das Resultat, daß die Haut des 
Addisonkranken in Adrenalin bei 57° so dunkel wird. 
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Die vorstehenden Überlegungen mußten angesichts der Schlüsse, 
welche die früheren Forscher aus den Bebrütungsversuchen ganzer 
Hautstückchen gezogen haben, gemacht werden. Eigentlich waren 
sie zur Entscheidung der vorliegenden Frage, wenn man auf die 
Untersuchungen Bloch’s abstellt, vollständig überflüssig gewesen; 
denn durch diese Untersuchungen ist, wie oben bemerkt, bereits 
mit Sicherheit bewiesen, daß das pigmentbildende Ferment der 
Haut in absolut spezifischer Weise auf Dioxyphenylalanin einge¬ 
stellt ist und daß weder Tyronin noch Adrenalin als Substrat für 
die Pigmentbildung überhaupt in Betracht kommt, weder unter 
physiologischen noch unter pathologischen Verhältnissen. Die Unter¬ 
suchungsmethoden Bloch’s gaben uns aber weiter die Möglichkeit, 
die Intensität des Fermentes in der Haut des Addisonkranken 
einer direkten Prüfung zu unterwerfen. Über das Ergebnis 
dieser Untersuchung orientiert folgende Keihe: 

Bezüglich der Technik dieser Versuche verweisen wir auf die 
ausführliche Darstellung bei Bloch und bemerken hier nur folgendes: 

Ca. 15 u dicke Gefrierschnitte durch die beim Fall III in vivo 
exzidierte Haut wurden in Schälchen in die zu untersuchenden Lösungen 
von 3,4-Dioxyphenylalanin („Dopa 44 ), Adrenalin und Tyrosinlösung ge¬ 
bracht und darin 24 Stunden teils bei Zimmertemperatur, teils bei 37° 
gehalten. Nach Verlauf dieser Zeit wurden die Schnitte herausgenoramen, 
in Wasser abgespült, durch Alkohol und Xylol, teils nach vorheriger 
Nachfärbung in Unna-Pappenheim’scher Lösung, in Canadabalsam ein¬ 
gebettet und so der mikroskopischen Betrachtung unterworfen. Diese 
ergibt: 

1. Nativschnitte: (= ohne weitere Behandlung eingebettete 
frische Gefrierschnitte). Im Nativpräparat findet sich durch den ganzen 
Schnitt hindurch Pigment innerhalb der Epidermi? in sehr reichlicher 
Menge. Dasselbe ist nicht nur in den Basalzellen der Epidermis und 
zwar dort weitaus am reichlichsten vorhanden, sondern läßt sich durch 
die ganze Dicke der Epidermis hindurch verfolgen, in abnehmendem 
Grade bis zur Hornschicht. Die Farbe des Pigments ist eine rein 
braune, meist ist es in granulärer Form vorhanden, in den Basalzellen 
im allgemeinen grobkörniger als in den höher gelegenen. Manchmal 
hat man auch den Eindruck, als ob die Zellen eine diffuse Braunfarbung 
aufwiesen. Auch in der Hornschicht finden sich noch vereinzelte ganz 
feine Pigmentkörnchen. Auffallend ist die geringe Anzahl von mit 
Pigment beladenen Zellen in der Cutis. Es finden sich »nur in wenigen 
Stellen ganz Bpärliche Grüppchen. 

2. Kontrolle: (Gefrierschnitte 24 Std. bei 37° in physiologischer 
Kochsalzlösung, dann eingebettet). Pigment sehr reichlich, in der Ver¬ 
teilung gleich wie in Schnitt 1, aber entschieden deutlich dunkler, in 
den Basalzellen oft auch grobkörniger, klumpiger und dichter. Das 
Pigment hat sich zweifellos gegenüber dem vorigen Schnitt vermehrt 
und verdunkelt. 
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2a. Physiologische Kochsalzlösung 24 Std. bei Zimmer¬ 
temperatur. Gleich wie Schnitt 2 im ganzen eher etwas heller. 

3. l / 2 < ‘/oo Tyrosinlösung bei 37° 24 8td. 

3a. l l 2 °loo Tyrosinlösung bei Zimmertemperatur 24 Std. 

In Schnitt 3 und 3a hat keine Reaktion stattgefunden. Die Pig¬ 
mentzellen (Basalzellen und übrige Epidermiszellen) unterscheiden sich 
kaum von den Schnitten 1 und 2. Sie erscheinen entschieden etwas 
heller als in Schnitt 2 f etwas dunkler als in Schnitt 1. 

4. Adrenalin 1: 10000. 24 Std. bei Zimmertemperatur: Die 

ganze Epidermis zeigt einen leicht hellbräunlichen Farbenton, der in der 
Hornschicht am deutlichsten ausgesprochen ist. Pigmentbildende Zellen 
(Basalzellen usw.) sowie Pigment selber unterscheiden sich durchaus nicht 
vom Kontrollschnitt. 

5. Adrenalin 1:1000 24 Std. Zimmertemperatur: Im ganzen 
Schnitt zeigen Cutis und Epidermis einen gelbbr&unlichen Farbenton, der 
wiederum am ausgesprochensten sich in der Hornschicht findet. 
Irgendwelche besondere Reaktion ist in den Basalzellen nicht zu sehen. 
Das Pigment erscheint nur infolge der diffusen Bräunlichfarbung des 
ganzen Schnittes vielleicht etwas dunkler (keine Reaktion). 

6. Nebennierenextrakt I (4 Nebennieren vom Rind zerhackt 
und zu Brei zermahlen, in n / 100 Essigsäure durch Kochen enteiweißt, 
Filtrat auf 30 ccm konzentriert). Epidermis ganz intensiv mahagonibraun 
gefärbt; weitaus am stärksten, fast undurchsichtig geworden, die Horn- 
Schicht. In der Basalschicht selber wie überhaupt in den pigmentbildenden 
Zellen der Epidermis keine besondere Reaktion, sie zeigen dieselbe Farbe 
wie die übrige Epidermis, sind jedenfalls trotz des Pigmentes heller 
als die Hornschicht. Auch in der Cutis sind sämtliche Zellen, sowohl 
die bindegewebiger Natur als auch besonders die Zellen der Schweiß- 
und Talgdrüsen deutlich braun gefärbt. Es handelt sich also hier um 
eine Zellfarbung durch den Nebennierenextrakt und um eine besonders 
starke Oxydation des Adrenalins in der Hornschicht. Bemerkenswert 
ist noch, daß die Struktur der Epidermis an verschiedenen Stellen deut¬ 
lich gelitten hat. 

6a. Nebennierenextrakt II (15 fache Verdünnung von I). 
Das Bild ist genau dasselbe wie in Schnitt 6, nur die Färbung geringer. 

7. Optisch aktives Dioxyphenylalanin 1:1000 24 Std. 
bei Zimmertemperatur. Die Reaktion ist positiv. Die Basalzellen 
sind nicht mehr wie in allen übrigen Schnitten infolge des eingelagerten 
Pigmentes braun gefärbt, sondern deutlich grauschwarz bis schwarz. 
Die Reaktion ist aber entschieden keine starke, sie liegt 
unterhalb dem Mittel normaler brünetter Personen und ihre relativ ge¬ 
ringe Intensität steht hier in einem entschiedenen Gegensatz zu dem 
Pigmentreichtum dieser Haut. Diese nur mäßige Stärke der Reaktion 
spricht sich einmal darin aus, daß nicht die ganze Basalzellenreihe in der 
Art eines Bandes gleichmäßig dunkel gefärbt erscheint (wie das in der 
Regel bei stark sich pigmentierender Haut, z. B. nach Bestrahlungen 
der Fall ist — vgl. Bloch), sondern es ist eine diskontinuierliche Reaktion 
vorhanden, indem in ziemlich regelmäßigen Abständen Grüppchen von 
stärker reagierenden, deshalb dunkeln, mit weniger stark reagierenden, 
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daher helleren Basalzellen abwechseln. In den stärker reagierenden Zell* 
gruppen zeigen die Zellen eine teils diffase, teils granuläre Dunkelfärbung 
des Protoplasmas. Die Farbe ist grauschwarz bis braunschwarz, manch¬ 
mal mit einem Stich ins Grünliche. Nur wenig Zellen reagieren 60 stark, 
daß die ganze Zelle als ein dunkler Klumpen erscheint; fast immer ist 
es das Protoplasma, welches dunkel gefärbt ist, der Kern bleibt 
meist hell (bzw. bei Nachfärbung mit Metbylgrün-Pyronin grünlich). 
Von diesen stärker reagierenden Basalzellen finden sich alle Übergänge 
bis zu solchen, die nur noch eine diffuse raucbgraue Farbe zeigen. Nach 
oben zu nimmt die Beaktion sehr rasch ab, so daß die Zellen des Stra 
tum spinosum, obwohl sie stellenweise reichlich Pigment enthalten, meist 
nur eine schwach raucbgraue Färbung des Protoplasmas erkennen lassen, 
also sehr schwach reagieren. Der Widerspruch zwischen dem sehr reich¬ 
lichen Gehalt an Pigmentkörnchen und der mittelstarken Beaktion ist- 
auch bei starker Vergrößerung auffallend. 

7a. Bacemieches Dioxyphenylalanin 1:1000, 24 Std. bei 
Zimmertemperatur. Es bietet sich dasselbe Bild wie im vorigen Schnitt; 
nur ist die Beaktion ganz entschieden weniger intensiv, und zwar 1. in 
bezug auf die Färbung, indem die reagierenden Zellen mehr dunkelbraun 
bis braunschwarz sind und 2. in bezug auf die Ausdehnung, indem die¬ 
jenigen Zellen, welche im vorigen Schnitt nur schwach reagierten, hier 
beinahe keine Beaktion mehr geben. Gegenüber den Nativ- und 
Kontrollpräparaten ist die Beaktion zweifellos auch hier 
stark positiv. 

Die Schlüsse, die sich aus diesen Versuchen ziehen lassen, sind 
durchaus klare und eindeutige. 

Das pigmentbildende Ferment („Dopaoxydase“ Bloch’s) läßt 
sich auch in der Addisonhaut nur dort nachweisen, wo seine An¬ 
wesenheit a priori vorauszusetzen war und wo es bisher für alle 
normalen und pathologischen Pigmentierungen von Bloch dar¬ 
gestellt worden ist, nämlich im Protoplasma der Basal- und z. T. 
auch höher gelegener, dem Stratum spinosum angehöriger Epi- 
dermiszellen. Das Ferment reagiert in der Addisonhaut 
ebensowenig wie in der Normalhaut weder mit Tyrosin 
noch mit Adrenalin; also sind alle Hypothesen, welche aus 
einer Vermehrung dieser Substanzen in der Haut als Folge des 
Funktionsausfalles der Nebennieren die Bronzefärbung der Haut 
beim Morbus Addisoni erklären wollen, unhaltbar. Da ans diesen 
Stoffen in der Haut kein Pigment gebildet wird, so können sie als 
Ursache der Hyperpigmentation beim Addison auch nicht in Frage 
kommen. Die Dunkelfärbung ganzer Hautstückchen in der Adre¬ 
nalinlösung (nach Meirowsky, Bittorf und Leschcziner) 
rührt her: 

Erstens von der spontanen Oxydation des Adrenalins. 

Zweitens von der Zellfärbung durch das oxydierte braune 
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Adrenalin; diese betrifft in gleicher Weise die epithelialen and 
mesodermalen Zellen der Hant. Wie ein Blick auf einen mit 
Adrenalin behandelten Hautgefrierschnitt lehrt, nehmen sämtliche 
Zellelemente der Epidermis und Cutis dabei die braune Adrenalin¬ 
färbung an, die Bindegewebszellen des Corion und die Schweiß¬ 
drüsenzellen nicht weniger als die Zellen der Malpighischen Schicht. 
Von letzteren müßte man aber eine viel dunklere Färbung er¬ 
warten, falls (nach Meirowsky u. a.) die ihnen erhaltene Pigment- 
oxydase das Adrenalin zu oxydieren vermöchte. 

Drittens von der besonders starken Oxydation (vielleicht aller¬ 
dings auch nur Imbibition) des Adrenalins durch die Hornscnicht 
Wir erschließen dies daraus, daß das Stratum cornenm stets an 
den Schnitten die intensivste Braunfärbung zeigt. Genau das 
gleiche Verhalten treffen wir an den im Nebennierenpreßsaft ge¬ 
legenen Hautschnitten, begreiflicherweise, da dieser Preßsaft eben 
reichlich Adrenalin enthält. 

Eine deutliche positive Reaktion findet in der 
Addisonhaut wie in der Normalhaut nur statt mit dem 
3,4-Dioxyphenylalanin. 

Diese Reaktion — kenntlich an der Bildung eines melanin¬ 
artigen dunkelbraunen bis schwarzen Farbstoffes — beruht auf der 
Oxydation des Dioxyphenylalanins. Diese Oxydation ist, wie an 
anderer Stelle ausführlich dargelegt wurde, eine enzymatische, 
hervorgerufen durch das spezifische pigmentbildende Ferment (die 
Dopaoxyfiase), und dort lokalisiert, wo sowohl in der Norm als beim 
Addisonkranken allein Pigment entsteht, nämlich im Protoplasma 
der proliferativen Epidermiszellen, im Stratum Malpighi. 

Die Dopareaktion erweist sich in dem von uns untersuchten 
Fall von Nebenniereninsufficienz als keine besonders starke, trotz 
der zweifellosen Hyperpigmentation (Bronzefärbung) der Haut. Es 
kommen nach den Untersuchungen von Bloch sowohl bei gesunden 
Individuen ohne Nebennierenerkrankungen als auch bei einer ganzen 
Anzahl von spontanen oder experimentellen lokalen Hyperpigmen¬ 
tierungen (z. B. nach Bestrahlung mit der Quarzlampe) sehr viel 
stärkere Reaktionen vor. Damit ist erwiesen, daß in 
unserem Falle die Braunfärbung der Haut beim Morbus 
Addisoni nicht die Folge eines gesteigerten Ferment¬ 
gehaltes der Haut sein kann, wie Bittorf u. a. annehmen. 
Solche Vermehrungen und Intensitätssteigerungen der Dopaoxydase 
kommen allerdings vor und sind die Ursache mancher abnormer 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über d.Bronzef&rbungd. Haut beid. Addison'sehen Krankheit. 287 

Hyperpigmentierung. Wie schon bemerkt, haben experimentelle 
Untersuchungen an der Basler dermatologischen Klinik gelehrt, 
daß vor allem die ultravioletten Strahlen, die Röntgenstrahlen und 
das Thorium-X die Fähigkeit besitzen, die Energie der Dopaoxydase 
zu steigern und das Ferment aus den latenten in den manifesten 
Zustand Überzufuhren und diese Einwirkung auf das intracelluläre 
pigmentbildende Ferment erklärt uns die Hyperpigmentation, die 
nach der Applikation dieser Strahlenarten auf die Haut regelmäßig 
eintritt. Das gleiche ist der Fall, wenn die Haut des Addison¬ 
kranken denselben Einwirkungen ausgesetzt wird; daher die enorme 
Schwärzung durch Quarzlichtbestrahlung in unserem Fall I und 
im Fall Fischer-Leschcziner, durch Thorium-X in unserem 
Fall III. 

Wenn also die Steigerung der Fermentaktion resp. 
die Vermehrung der Fermentmenge nicht dieUrsache 
der Braunfärbung der Haut beim Morbus Addisoni 
sein kann, so ist diese nur zu erklären durch ein ver¬ 
mehrtes Angebot von pigmentfähigem Substrat (Pig- 
mentvorstufen). Dieser vermehrte Gehalt der Haut 
an leicht oxydablem Propigment bedingt — trotz der 
normalen oder jedenfalls nicht erheblich gesteigerten Wirksamkeit 
der Dopaoxydase — nicht nur die stärkere Färbung der 
Addisonhaut, sondern macht auch sowohl die von Meirowsky 
entdeckte Nachdunkelung in der Wärme als die von uns an¬ 
gegebene Eisenchloridreaktion erklärlich. Hitze und Fe 2 Cl 8 
beschleunigen eben einfach die Oxydation der übermäßig vorhandenen 
Vorstufen. 

Welches ist nun die Natur dieser Vorstufen? Daß Tyrosin 
und Adrenalin auszuschließen sind, ist schon dargetan worden. 
Hingegen liegt die unter anderem auch von Abderhalden (Lehr¬ 
buch der physiolog. Chemie) sowie von Bittorf u. a. geäußerte 
Annahme sehr nahe, daß es infolge der Nebennierenzerstörung 
nicht verwertbare Vorstufen des Adrenalins sind, die sich in der 
Haut anhäufen und dort durch die Dopaoxydase in Pigment 
umgewandelt werden. Diese Hypothese erhält eine sehr wesent¬ 
liche Stütze durch die Bloch’sche Feststellung, daß dieses 
Ferment von allen untersuchten Substanzen nur das 3,4-Dioxy- 
phenylalanin zu oxydieren vermag. Die chemische Verwandt¬ 
schaft zwischen diesem Körper und dem Adrenalin geht aus den 
Formeln 
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OH 

= D i o x y phenylalanin 

CH, -CHNH,-COOH 
OH 

= Adrenalin 

-CH 8 (NH.CH 8 ) 

klar hervor. Die Möglichkeit des Übergangs der einen Substanz 
in die andere über die Zwischenstufe der Dioxyphenyl-a-methvl- 
amino-/?-oxypropionsäure 

OH 


CH(NH.CH 8 ) 

I 

COOH 

hat Guggenheim (27), der das aktive Dioxyphenylalanin zuerst 
isoliert und rein dargestellt hat, bereits erwogen. 

Wir kämen also zur Anschauung, daß dem Adrenalin und dem 
normalen Hautpigment (Melanin) dieselbe Verbindung als Aus¬ 
gangskörper zugrunde liegt und zwar ein Brenzkatechinderivat, 
das zu dem 3,4-Dioxyphenylalanin zum mindesten nahe Beziehungen 
hat (vielleicht eine peptidartige Verbindung desselben darstellt?) 
und in letzter Linie aus dem Eiweißmolekül stammt, sei es, daß 
es in diesem bereits vorgebildet ist, sich bis jetzt aber dem che¬ 
mischen Nachweis entzogen hat, (vgl. hierüber die Ausführungen 
von Guggenheim) oder aus einem anderen aromatischen Kom¬ 
plex des Eiweiß im intermediären Stoffwechsel entsteht. Diese 
Muttersubstanz wird einerseits in den Nebennieren zu Adrenalin, 
andererseits in der Basalschicht der Haut durch die intracelluläre 
Dopaoxydase in Melanin umgewandelt. Zwischen beiden Funktionen 
besteht ein bestimmtes, aber nicht invariables Verhältnis. Wird 
durch irgendwelche Einwirkungen die Oxydase lokal verstärkt, 
so wird dort mehr Melanin gebildet und es folgt daraus eine lokale 
mehr oder minder ausgebreitete Hyperpigmentation. Dieser Vor¬ 
gang trifft z. B. ganz sicher, wie oben schon erwähnt, für die 
Dunkelfärbung der Haut nach Bestrahlungen und Thorium-X-Appli- 
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kation za. Ist die Umwandlung der Muttersubstanz in Adrenalin 
unterbunden, wie z. B. bei schwerer Erkrankung beider Neben¬ 
nieren, so häuft sie sich in den Säften des Körpers an. Der 
Haut steht also in diesem Falle eine vermehrte Menge von Pig¬ 
mentvorstufen zur Verfügung und es wird mehr Pigment durch das 
Ferment gebildet, gerade wie ein Hautschnitt, resp. dessen Basal¬ 
zellen beim Experiment in der überschüssigen Dopalösung ebenfalls 
eine viel dunklere oder schwarze Färbung annimmt. Das würde 
auf die einfachste und plausibelste Weise die Dunkelfärbung der 
Haut beim Morbus Äddisoni erklären, die also einem ganz anderen 
Mechanismus ihre Entstehung verdankt als die aktinische Hyper- 
pigmentation. 

Pigment kann auch in diesem Fall nur gebildet werden dort, 
wo das Ferment vorhanden ist. Es gibt, wie Bloch gezeigt hat, 
Individuen resp. Häute, welche das Ferment nicht oder nur in sehr 
geringer Menge (Aktivität) besitzen (es fehlt z. B. vollkommen 
in der Haut albinotischer Tiere): in diesen Fällen kann auch trotz 
Überschuß an „Vorstufen“ kein Melanin produziert werden. Das 
erklärt uns Fälle von Addison’scher Krankheit ohne Hyperpigmen- 
tation. Andererseits wird der Überschuß ganz besonders da zur 
Geltung kommen, wo das Ferment durch irgendwelche Einflüsse, 
wie Bestrahlung, chemische und mechanische Reize, oder infolge 
irgendwelcher lokaler Umstände, aktiviert wird: das •erklärt’ uns die 
regionär verschieden stark ausgeprägte Pigmentation beim Addison¬ 
kranken (Prädilektionsstellen) und die exzessive Dunkelfärbung 
nach Bestrahlung der Addisonhaut. Es braucht aber kaum betont 
zu werden, daß diese Theorie erst dann als ganz gesichert gelten 
darf, wenn es gelingt, die Vorstufe direkt zu erfassen, zu isolieren 
und zu identifizieren. 

Zusammenfassung. 

1. In der Haut von Addisonkranken ist das pigmentbildende 
Ferment (Dopaoxydase) gegenüber normaler Haut nicht vermehrt. 

2. Die Pigmentierung bei Morbus Addisonii wird auf erhöhten 
Gehalt der Epidermis an Pigmentvorstufen zurückgeführt, die bei 
Ausfall der Nebennierenfunktion in vermehrtem Maße auftreten. 
Der Überschuß an Pigmentvorstufen bedingt: 

a) Die starke postmortale Farbstoffbildung in exzidierter Haut 
und in Gefrierschnitten der Haut Addisonkranker bei Erwärmung. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 181. Bd. 19 
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b) Die Dunkelfärbung und Niederschlagsbildung in der Basal- 
zellenschiclit bei Behandlung von Haut und Hautschnitten mit 
Eisenchloridlösung. 

c) Die reichliche Pigmentbildung bei Bestrahlung der Haut 
Addisonkranker mit der Quarzlampe un*d mit Thorium-X, wodurch 
ihr Fermentgehalt gesteigert wird und das im Überschuß vor¬ 
handene Propigment in Melanin umgewandelt wird. 

Es handelt sich bei diesen Vorgängen um Oxydation der Pig¬ 
mentvorstufen (eventuell Oxydation + Kondensation bzw. Bildung 
einer komplexen Fe-Verbindung). 

3. Als Propigment kommt eine dem 3,4-Dioxyphenylalanin nahe¬ 
stehende Verbindung in Betracht, die sowohl dem Adrenalin wie 
dem normalen Hautpigment als Ausgangskörper dient. 

4. Tyrosin und Adrenalin kommen als Pigmentvorstufen nicht in 
Frage, indem sie durch die Dopaoxydase weder in normaler noch 
in Addisonhaut in Pigment umgewandelt werden. 

5. Fälle von Morbus Addisonii ohne Pigmentierung erklären sich 
vielleicht durch das Fehlen des normalen Oxydationsfermentes der 
Epidermis (der Dopaoxydase). 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Gießen. 

Direktor: Prof. Dr. F. Voit. 

Zar Behandlung der primären Colipyeiitis und Colicystitis. 

Von 

Privatdozent Dr. Gg. Haas. 

Seitdem die durch das Bacterium coli hervorgerufene Cysto- 
pyelitis als primäre, selbständig vorkommende Erkrankung bekannt 
wurde, und ihr Auftreten sich durch die verfeinerte Diagnostik 
der Cystoskopie und des Uretherenkatbeterismus im Verein mit 
der bakteriologischen Untersuchung als ein relativ häufiges erwies, 
da hat es nicht an Versuchen gefehlt, die eine Heilung der Er¬ 
krankung bezweckten. Im Laufe der Jahre haben sich eine ganze 
Reihe von Behandlungsmethoden ausgebildet. 

Wohl die auch heute noch, besonders in der allgemeinen 
Praxis am meisten geübte Behandlungsweise ist die ausgiebige 
Durchspülung und Auswaschung des Nierenbeckens von oben, wie 
sie vonLenhartz hauptsächlich empfohlen wurde. Es geschieht 
dieselbe durch tägliche Verabreichung großer Flüssigkeitsmengen 
in Form von Mineralwassern und warmem Lindenblüten- resp. 
Bärentraubentee. 

In Verbindung mit dieser Behandlung, aber auch als selb¬ 
ständige therapeutische Maßnahme, werden die Harnantiseptika, 
besonders das Urotropin angewandt. 

Ein weiteres Mittel, das in den letzten Jahren von Ver¬ 
schiedenen Seiten (Michaelis, Rovsing, Schneider, Meyer- 
Betz) bei der Bekämpfung der Coliinfektion der Harnwege ver¬ 
wandt wurde, ist die Vakzinationstherapie; sie beruht auf der 
Anschauung der aktiven Immunisierung, die bei den Patienten 
durch Injektion der bei 56 0 abgetöteten eigenen Colistämme erzielt 
werden soll. 

Mit der weiteren Entwicklung der Cystoskopie und des Ure- 
therenkatheterismus folgte der auf natürlichem Wege vor sich 
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gehenden Spülung des Nierenbeckens und der Blase von oben bald 
die künstliche Durchwaschung dieser Harnorgane von unten mit 
desinfizierenden Lösungen. Die ersten Mitteilungen über Erfolge 
dieser Art des Vorgehens verdanken wir Stöckel, Casper, 
Henkel, v. Frisch u. a. 

Von einem wesentlich anderen Gesichtspunkt ging Meyer- 
Betz 1 ) in der Behandlungsweise seiner Patienten vor. Er machte 
die Beobachtung, daß stark saure konzentrierte Harne das Bak¬ 
terienwachstum hemmen. In Verfolgung dieses Gedankenganges 
schränkte er die Flüssigkeitszufuhr so weit wie möglich ein, gab 
nur Fleisch und Milch als Nahrung und um überdies die Acidität 
des Harnes noch zu erhöhen, gab er seinen Patienten eine Limo¬ 
nade, die durch Phosphorsäure stark angesäuert war, zu trinken. 
Zur Erhöhung der Harnkonzentration wurden täglich noch Schwitz¬ 
prozeduren durchgeführt. 

Fragen wir uns nun, welcher der angeführten Behandlungs¬ 
methoden der Vorzug gebührt, so ist ohne weiteres klar, daß die 
Beantwortung in erster Linie davon abhängig ist, bei welchem 
Verfahren die größte Aussicht auf vollkommene Heilung geboten 
ist: wohl verstanden, nicht nur auf Besserung der klinischen 
Symptome wie Fieber, Schmerzfreiheit, Schwinden des häufigen 
Harndranges nsw., sondern auf Heilung in bakteriologischem Sinn. 
Denn eine günstige Beeinflussung des klinischen Krankheitsbildes 
ist wohl keiner der angeführten Methoden abzusprechen. Wir 
stehen somit auf dem Standpunkt, den bereits Hohlweg 2 ) 1910 
neben Hart mann, Michaelis u. a. eingenommen hat, daß „das 
ideale Ziel der Behandlung unbedingt eine Heilung im bakterio¬ 
logischen Sinne sein muß“. Andernteils sind die Patienten stets 
der Gefahr des Recidives ausgesetzt und somit der chronischen 
Nierenbeckenentzündung, die, wie wir wissen, zur Pyelonephritis 
und zur Atrophie der Nieren führen kann. 

Die Arbeiten Hohlweg’s heben mit Recht hervor, daß die 
Behandlung der Pyelitis durch Spülungen mit Hilfe des Uretheren* 
katheters dem idealen Ziel der Keimfreiheit am nächsten kommt, 
insofern, als er bei 20 uach dieser Art behandelten Patienten 
18 mal die Sterilität des Urins erreichen konnte. Das Versagen 
der Therapie in den übrigen 2 Fällen findet nach Hohlweg in 


1) Deutsch. Arcb. f. klin. Medizin, Bd. 105, 1912. 

2) Münchener med. Wochenschr. Nr. 40, 1910; MUnchener nied. Wochenschr. 
Nr. 26 n. 27, 1913. 
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den besonderen hier vorgelegenen Verhältnissen seine Erklärung. 
Hartmann 1 ) gelang es unter 15 Fällen von primärer Pyelitis 
13 mal eine Sterilität des Harnes, also ein ähnlich gutes Resultat, 
zu erzielen. Vergleichen wir mit diesen Resultaten die Erfolge 
der anderen Behandlungsmethoden, so sehen wir bei den 80 Pa- | 
tienten, die Lenhartz 2 3 ) behandelte, nur in 16 Fällen die Keim- 
freiheit des Harnes auftreten. Nicht viel anders scheint es mit 
der Wirksamkeit der Harnantiseptika zu stehen, deren Versagen, 
mit Rücksicht auf die Sterilisation der Harnwege, wir oft genug 
beobachten. Inwieweit hierbei die von Stern beobachtete Muta¬ 
tion des Colibacillus, die erworbene Resistenzvermehrung - der Coli- 
bazillen gegen das eine gewisse Zeitlang verabreichte Medikament 
eine Rolle spielt, entzieht sich meiner Beurteilung; doch dürften 
auch bei öfterem Wechseln der Medikamente nicht selten, bezüg¬ 
lich der Keimfreiheit des Harns, Versager Vorkommen. 

Was nun die Erfolge des Autovakzinationsverfahrens anlangt, 
so sind damit zwar Besserungen im klinischen Sinne beobachtet 
worden, ein steriler Harn jedoch nur selten. Meyer-Betz 8 ) faßt 
die Erfahrungen der Vakzinationstherapie dahin zusammen, daß er 
sagt, „darin stimmen alle Autoren überein, daß die Vakzination ( 
ein, nicht das Mittel im Kampf gegen den Colibacillus ist — und | 
dazu noch ein unzuverlässiges“. Und lassen wir nun Mey e r-Betz j 
selbst über die Erfolge seines eigenen Verfahrens urteilen, so hören 
wir, „daß eine vollkommene Beseitigung der Bazillen im Harn, das 
Ideal der Pyelitistherapie, durch das Regime der Übersäuerung und 
der Konzentrierung des Urins freilich auch nicht erreicht wird. 
Man wird sich deshalb meist genötigt sehen, daneben medikamen¬ 
töse Behandlung oder Vakzination zu Hilfe zu nehmen. Am besten 
wird nach unseren Erfahrungen eine intermittierende medi¬ 
kamentöse Behandlung mit unserem Regime der Übersäuerung und 
Konzentrierung des Urins kombiniert.“ 

Fassen wir also kurz die Erfahrungen über die Resultate der 
verschiedenen Behandlungsmethoden zusammen, so ergibt sich, daß 
die Spülbehandlung des Nierenbeckens und der Blase zweifellos 
den übrigen Verfahren an Leistungsfähigkeit überlegen ist, inso¬ 
fern als es mit ihr in der Mehrzahl der Fälle gelingt, nicht nur 
eine klinische Besserung und Heilung zu erzielen, sondern auch , 


1) Prakt. Ergeb. d. Geb. u. Gyn., I. Abt., 1910. 

2) Münchener med. Wochenschr., Nr. 16, 1907. 

3) Deutsch. Arch. f. klin. Medizin, Bd. 105. 


Digitized by 


Gck igle 


( 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Behandlung der primären Colipyelitia und Colicystitis. 295 

die Bakteriurie mit Erfolg anzugehen und damit eine Sterilität 
des Urins zu erreichen. Die Behandlung wird dadurch zu einem 
Dauererfolg und schützt den Patienten vor weiteren Recidiven. 

So günstige Erfolge aber auch im allgemeinen mit der Spül¬ 
behandlung der Pyelitis und Cystitis erreicht werden, so kann sie 
doch nicht in allen Fällen als das Heilmittel im Kampfe gegen 
die Coli-Cystopyelitis angesehen werden. Ganz abgesehen davon, 
daß eine Reihe von Patienten, besonders männlichen Geschlechts, 
den Eingriff der Cystoskopie und des Uretherenkatheterismus, 
auch bei schonendem Vorgehen und vollkommener technischer Be¬ 
herrschung von seiten des Arztes, als recht unangenehm empfinden, 
bleiben noch eine ganze Reihe von Fällen übrig, wo sich ihre 
Anwendung von selbst verbietet. Es sind dies Patienten mit an¬ 
geborenen Anomalien der Harnröhre — sei es, daß es sich um eine 
in toto sehr enge Harnröhre handelt oder um ein enges Örificium 
externum, das selbst für ein Kindercystoskop nicht durchgängig 
ist, sei es, daß direkte Mißbildungen gröberer Art vorliegen — 
und ferner bei Patienten, wo durch Strikturen der Urethra und 
entzündliche Veränderungen, namentlich der Pars prostatica, die 
Einführung des Cystoskopes unmöglich ist. Bei anderen Patienten 
wieder ist die erfolgreiche Nierenbeckenspülung und Cystoskopie 
wegen zu starker Schmerzhaftigkeit geradezu unmöglich, nament¬ 
lich bei solchen Fällen, deren Behandlung wegen der Resistenz 
der Colibakterien gegen verdünnte Argentum nitricum Spülungen 
die Anwendung stark konzentrierter Argentum-Lösungen erfordert. 
Es mag deshalb vielleicht nicht wertlos sein, wenn ich im Ver¬ 
gleich zu den Resultaten dieser aktiven Behandlung der künst¬ 
lichen Spülung über die Erfolge einer mehr passiven Heilmethode 
berichte, die sich mir mit Rücksicht auf das gesteckte Endziel, 
Sterilität des Harns, in den bisher beobachteten Fällen als sehr 
brauchbar erwies. 

Noch in Unkenntnis über die Arbeit von Meyer-Betz — 
vielleicht war es gut, daß ich deren praktisches Endergebnis mit 
Rücksicht auf die bakteriologische Heilung nicht kannte — kam 
ich angeregt durch eine Unterhaltung mit Herrn Prof. PaulSchmidt 1 ) 
über die Bekämpfung der Infektionsgefahr durch Typhusbazillen¬ 
ausscheider und gleichzeitig durch die Notiz von Hoppe-Seyler, 2 ) 

1) Prof. Schmidt sah gelegentlich einer Typbnsepidemie in der Pfalz 1905 
im An8chlaü an starkes Schwitzen (infolge interkurrenter fieberhafter Erkrankung) 
die Bazillen ans dem Urin verschwinden. 

2) G. Hoppe-Seyler, Zeitschr. f. Pbysiolog. Chemie. Bd. 97, S. 266, 1916. 
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wonach in gewissen konzentrierten Harnen eingeimpfte Colikulturen 
zugrunde gehen, auf den Gedanken, die Colicystitis nnd Pyelitis 
durch starke Konzentrierung des Harnes zu bekämpfen.* Gleich¬ 
zeitig waren noch folgende Überlegungen für mein Handeln von 
Bedeutung: die Untersuchungen von H. F. Höst 1 ) „über das Uro¬ 
tropin als Desinfiziens der Harnwege“ belehren uns, daß die des¬ 
infizierende Kraft des Urotropins, die ja bekanntlich in der Ab¬ 
spaltung von Formaldehyd begründet ist, sich nur in saurer Lösung 
entfalten kann, da letzterer Vorgang an die saure Reaktion geknöpft 
ist. Und zwar geht die Abspaltung des Formaldehyds nach Höst 
umso rascher vor sich, je sauerer das Medium, der Harn, ist. Kann 
im allgemeinen bei alkalischen, neutralen, und selbst bei schwach 
sauren Harnen der desinfizierende Effekt des Urotropins für das 
Nierenbecken infolge des raschen Passierens des Harnstromes nur 
ein minimaler sein, so besteht die Möglichkeit einer wesentlich 
günstigeren Einwirkung, wenn wir dafür sorgen, daß der Harn stark 
sauer und die Konzentration des Urotropins eine eihöhte ist. Dies 
kann sowohl durch die Schwitzkuren, durch Einschränkung der 
Flüssigkeitszufnhr, als durch saure Diät erreicht werden. Bedenken 
wir nun ferner, daß gerade stark saure, konzentrierte Harne schon 
ohne Zusatz von Urotropin das Wachstum von Bacterium coli 
hemmen, daß anderenteils durch die Flüssigkeitsbeschränkung die 
Häufigkeit des Harnlassens herabgesetzt wird, mithin die Des¬ 
infektionsdauer des konzentrierten, sauren, Formaldehyd leicht ab¬ 
spaltenden Harnes verlängert wird, so hatte rein theoretisch ge¬ 
nommen die Kombination der Medikation der Harnantiseptika mit 
der starken Konzentrierung des Harnes manche Ausicht auf Erfolg. 

Die Desinfektionskraft des Harnes wurde nun weiterhin zn 
erhöhen versucht durch Darreichung von Salizylpräparaten. Gerade 
von ihnen erhofften wir uns eine wertvolle Unterstützung, insofern 
als sie nicht nur durch ihren Übergang in den Harn sterilisierend 
wirken, sondern auch vermöge der Schweißabsonderung die Kon¬ 
zentration des Harnes günstig beeinflussen. 

Also nicht im Wechseln zwischen der Medikation der Harn¬ 
antiseptika und dem Regime der Konzentrierung und Übersäurung 
des Harnes sehen wir das Heil der Therapie, sondern in einer ziel¬ 
bewußten, energischen Kombination beider Heilfaktoren. Der 
stark konzentrierte, die Harnantiseptika Urotropin 
und Salizyl reichlich enthaltende Harn von hoher 


1) H. F. Höst, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 61, 1915. 
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Acidität ist es, der bei entsprechend langer Einwir¬ 
kung auf die Harnwege dieselben zu sterilisieren 
vermag. 

Das Rezept, nach dem wir 1 ) die Desinfektion der Harnwege 
durchzuführen empfehlen, ist folgendes: 

Am Tage vor Beginn der Schwitzprozedur Einschränkung der 
Flüssigkeitszufuhr auf 600 ccm Flüssigkeit inklusive der 300 ccm 
Phosphorsäurelösung (Acid. phosphor; 15 °/ 0 50,0, Sirup. Kub. Idaei 
50,0 Aq. dest. ad 1000,0), die wir ähnlich, wie Meyer-Betz, 
den Patienten zu trinken gaben. Dazu 3 g Urotropin und 4 g 
Melubrin, oder Aspirin oder Natrium salicylicum. In den darauf¬ 
folgenden Tagen der Schwitzprozedur sind die Medikamente und 
die Flüssigkeitsbeschränkung beizubehalten. Die Schwitzprozedur 
wurde derartig vorgenommen, daß die Patienten einen auf 40—50 
Grad vorgewärmten elektrischen Lichtkasten aufsuchten, in demselben 
20—25 Minuten verblieben, während die Temperatur auf 55 Grad 
gesteigert wurde. Bei kräftigen Individuen wurde sogleich mit 
dem ersten Tag früh und nachmittags ein solches Schwitzbad appli¬ 
ziert, bei empfindlicheren Personen am ersten Tag nur eines, an 
den folgenden Tagen zwei derartiger Bäder. Je nachdem das 
spezifische Gewicht des Harnes mehr oder minder rasch in die 
Höhe ging, erstreckte sich die Schwitzprozedur auf 3 oder 4 Tage. 

Gelingt es nicht, die Konzentration des Harnes innerhalb 3 Tagen, 
mindestens auf der Höhe des spezifischen Gewichtes von 1020 zu 
halten, so ist der Erfolg der Kur ein zweifelhafter. Bei solchen 
Fällen ist ohnedies schon an eiüe Erkrankung der Nieren zu denken, 
in Anbetracht der mangelnden Konzentrationsfähigkeit derselben. 
Zur Linderung des auftretenden Durstes können Eisstückchen ge¬ 
geben werden. Soll die Kur wirksam sein, so ist unserer Erfahrung 
nach ein ausgesprochenes Durstgefühl nicht zu umgehen. Man klärt 
diesbezüglich die Patienten am besten im voraus auf, damit sie 
nicht hinter dem Rücken des Arztes Wasser trinken. Mitunter 
treten während der Schwitzprozedur brennende Schmerzen beim 
Wasserlassen und in der Blase auf; dieselben haben wir durch 
Morphium und Belladonna symptomatisch bekämpft. Ich lasse nun 
die Krankengeschichten folgen. Die innerliche Medikation und die 
Flüssigkeitsbeschränkung ist bei der Therapie nicht mehr be¬ 
sonders erwähnt 


1) Herr Unterarzt S. Klein war mir bei der Beobachtung der Fälle in 
weitgehender Weise behilflich. 
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Die bakteriologischen Untersuchungen hatte Herr Prof. 
P. Schmidt die Güte, in seinem Institut ausführen zu lassen. 
Es wurde in doppeltem Sinn auf Coli geprüft, mit Hilfe des Endo- 
nährhodens und durch Bouillon. Letztere wurde mit 1 ccm Urin 
und mehr vermischt. 


Fall 1. K., Elia., 56 Jahre, kommt am 28. Juli 1916 zur Auf¬ 

nahme, da seit 14 Tagen Brennen beim Urin lassen and häufiger Harn¬ 
drang besteht; dabei heftige Kopfschmerzen, zeitweise auch Magen- 
beschwerden. 

Urin: trübe, Eiweißprobe positiv, im Sediment reichlich Leukocyten. 
keine Zylinder. 

31. Juli. Cystoskopie. Blasenboden stark gerötet, Ureteren-Mün- 
dang gut za sehen and gut za entrieren. Ureteren-Urine zeigen einen 
normalen Befand, keine Leukocyten. Die beiderseitigen Ureterenarine 
verhalten sich bakteriologisch steril. Der Blasennrin enthält reichlichst 
Bacterium coli. 


Beginn der Therapie 

2. August. 1 Schwitzbad von 10 Minuten Däner 

3. August. 2 Schwitzbäder, jedes 20 Minuten lan| 

4. August. 2 Schwitzbäder, jedes 20 Minuten lan 

5. August. 2 Schwitzbäder, jedes 20 Minuten lan{ 

6. August. Es wurde jede therapeutische Maß¬ 

nahme unterlassen 

7. August. Sterile Urinentnahme: Der Uri 

Außer Durst wurden keine Beschwerden vorgebracht. 


24 ständige 

spezifisches 

Harnmenge 

Gewicht 

800 ccm 

1015 

r 800 ccm 

1015 

j 1000 ccm 

1020 

j 850 ccm 

1020 

850 ccm 

1020 

n ist frei 

von Coli- 


Fall 2. He., Emmy, 24 Jahre. Patientin suchte 6chon im Jahre 
1915 hiesige Klinik auf. Damalige Diagnose: linksseitige Coli-Pyelitis, 
Coli-Cystitis. Patientin wurde mit Spülungen behandelt und subjektiv 
gebessert entlassen, Blasenurin und Urin des linken Ureteres enthielten 
jedoch noch reichlich Coli und Leukocyten. Im Anschluß an eise 
Trinkkur in Wildungen wurden angeblich die Beschwerden wieder 
schlimmer. Patientin suchte neuerdings die Klinik auf. 

24. Juli. Cystoskopie: Blasengrund gerötet und geschwollen. 
Ureterenurin ohne Befund, bakteriologisch steril. 

Blasenurin steril entnommen: reichlich Coli, mäßig yiel Leuko¬ 
cyten. 


Beginn der Therapie 


24 ständige 
Urinmenge 


26. Juli. 1 Schwitzbad von 10 Minuten Dauer 400 ccm 

27. Juli. 2 Schwitzbäder von je 15 Minuten Dauer 400 ccm 

28. Juli. 2 Schwitzbäder von je 15 Minuten Dauer 400 ccm 

29. Juli. 1 Schwitzbad von 10 Minuten Dauer 450 ccm 

30. Juli. Sterile Urinentnahme: Urin ist frei von Coli! 


spezifisches 

Gewicht 

1028 

1036 

1037 
1036 


Außer Durst wurden keine Beschwerden während der Behandlungs- 
Zeit geklagt. 
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Fall 3. En., Kath., 38 Jahre, klagt seit mehreren Wochen über 
Schmerzen in der Huken Seite und im Rücken, über allgemeine Mattig* 
beit and Drücken in der Blasengegend. Vom Arzt sei Eiweiß im Urin 
gefunden worden. 

Urinbefund: trüber Harn, sehr viel Lenkocyten, wenige Erythrocyten 
•enthaltend. 


Cystoskopie: geröteter Blasenhoden, sonst'keinerlei wesentliche Ver¬ 
änderungen. Im linken Ureterenbarn ganz wenig Leukocyten. 

18. August. Bakteriologische Untersuchung: Der Harn beider 
Ureteren ist steril; im Blasenharn Bacterium coli; 19 bis 

24. August: Menses. 


24 ständige spezifisches 

Beginn der erapie Urinmenge Gewicht 

27. August. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 550 ccm 1026 

28. August. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 800 ccm 1030 

29. August. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 1000 ccm 1030 

30. August. Sterile Urinentnahme: Der Harn ist frei von Coli! 
keine besonderen Beschwerden während der Behandlung. 

31. August. Harnsediment: Bebr viel Leukocyten und Erythrocyten. 
5. Oktober. Nachuntersuchung: Blasen* und Nierenharn 
steril, im Blasenharn ganz vereinzelte Leukocyten. 


Fall 4. Th., Wilhelm, 41 Jahre; klagt seit 1 l i Jahr über Schmerzen 
im Rücken und in der Lendengegend; verspürt öfters Schmerzen beim 
Wasserlassen; allgemeine Mattigkeit, Kopfschmerz. 

18. Mai. Urinbefund: Harn trüb, zahlreiche Leukocyten. 

19. Mai. Cystoskopie: Diffus gerötete, aufgelockerte Blasenschleiin* 
haut, beide Ureterenöffnungen eng und verschwollen. In beiden Nieren* 
harnen wenige Leukocyten. 

Bakteriologischer Befund: in beiden Nierenharnen Coli, 
links reichlicher wie rechts! Blasenharn: Coli! 


Beginn der Therapie 


24 ständige spezifisches 
Harnmenge Gewicht 


21. Mai. 1 Schwitzbad von 20 Minuten Dauer 

22. Mai. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 400 ccm 1032 

23. Mai. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 400 ccm 1030 

24. Mai. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 350 ccm 1032 

25. Mai. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 400 ccm 1030 

26. Mai. Absetzen der Therapie 500 ccm 1030 


27. Mai Uretheren- und Blasenkatheterismus: Uretheren* und Blasen¬ 
urin steril. Am 21. und 22. Mai klagte Patient über Brennen beim 
Wasserlassen und Schmerzen im Rücken; ab 24. Mai keinerlei Beschwerden 
außer Durst. 


8. Juli. Nachuntersuchung: Blasenurin steril. 

6. Oktober. Im Urin keine Leukocyten; bakteriologisch 
steril. 


Fall 5. Wag., Marie. Seit einem halben Jahr häufiger Urindrang 
und Brennen beim Wasserlassen; seit 5 Wochen wesentliche Verschlimme* 
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rang, so daß in der Stunde oft 6—7 mal Urin gelassen werden maßte. 
In letzter Zeit auch Schmerzen im Röcken und in der rechten Seite. 

28. Juni. Cystoskopie: Blase stark gerötet und aufgelockert, Ureteren- 
öffnungen jedoch gut sichtbar, schlitzförmig. 

Blasenurin: reichlich Coli, im Sediment sehr viele Leukocyten und 
Stäbchen. Nierenurin rechts: spärlich Coli; links steril. 

Am 29., 30. Juni und 1. Juli; am 3., 4., 5., 6., 7. Juli täglich 
Blasenspülungen mit 3 °/ 0 igem Borwasser und Argentium nitricum 1:1000. 

8. Juli Patientin klagt über Schmerzen beim Urinlassen, ferner 
über Schmerzen in der rechten Nierengegend. 

Am 10. Juli Nierenheckenspülung: Argentium nitricum 1:500 

Am 15. Juli Nierenbeckenspülung: Argentium nitricum 1:300 

Am 18. Juli Nierenbeckenspülung: Argentium-nitricum 1:300 

19. Juli. Beide Nierenurine steril; Blasenurin enthält Coli und 
massenhaft Leukocyten. 

20. Juli. Blasenspülung: Argentium nitricum 1:300. 

21. Juli. Blasenspülung: Argentium nitricum 1:300. 

25. Juli. BlaBenurin: Bacterium coli! 


Beginn d. kombinierten 24 ständige 

Scbwitztherapie Harnmenge 

27. Juli. 2maltägl. ein Schwitzbad v. 20 Min. Dauer 1000 ccm 

28. Juli. 2maltägl. ein 8chwitzbadv. 20Hin.Dauer 650 ccm 

29. Juli. 2mal tägl. ein Schwitzbad v. 20 Min. Dauer .600 ccm 

30. Juli. 2mal tägl. ein Schwitzbad v. 20 Min. Dauer 700 ccm 

31. Juli. Aussetzen jeder Therapie 800 ccm 


spezifisches 

Gewicht 

1016 

1026 

1018 

1024 

1022 


1. August. Sterile Entnahme des Blasenurins: Urin steril. 

Am 29. und 31. Juli Klagen über Brennen beim Wasserlassen; 

reichlich Leukocyten im Harn. 

2. August. Noch Brennen am Ende des Wasserlassens. 

7. August. Schmerzen beim Urinieren geringer. 

8. August. Bakteriologische Nachuntersuchung: Urin steril. 

17. August. Bakteriologische Nachuntersuchung: Urin steril. 

Patientin wird vollkommen beschwerdenfrei entlassen; im Urin wenige 
Leukocyten. 

20. September. Nachuntersuchung: Urin steril, vollkommen be¬ 
schwerdefrei. 


Fall 6. We., August. Patient kann nicht spontan Urin lassen; 
wird wegen „Blasenkrampf“ eingeliefert. Intermittierende Temperaturen 
bis 38,8. Schmerzen im Rücken, beiderseits in der Nierengegend. Ein¬ 
legung eines Dauerkatheters. Nach einigen Tagen: Cystoskopie und 
Uretherenkatheterismus: Beide Nierenurine steril, im Blasenurin 
reichlich Bacterium coli. Die Blasenschleimhaut ist stark gerötet 
und mit Fibrinflocken belegt. Der Blasenurin enthält viel Eiweiß und 
pathologische Formelemente. 
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Beginn der Therapie 

18. Juli. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 

19. Juli. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 

20. Juli. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 

21. Juli. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 

22. Juli. 2 Schwitzbäder von je 25 Minuten Dauer 


24 ständige 
Urinmenge 
600 ccm 
700 ccm 
650 ccm 
700 ccm 
600 ccm 


spezifisches 

Gewicht 

1024 

1024 

1024 

1025 
1025 


23. Juli. Sterile Urinentnahme: Der Urin ist frei von Coli! 
Während der Prozedur verschiedentlich stärkeres Brennen beim Wasser* 
lassen. 

31. Juli. Nachuntersuchung des Urins: Der Urin ist frei von 
Coli! 

5. September. Nachuntersuchung des Urins: Der Urin iBt frei 
von Coli. Im Urin keine Leukocyten mehr nachweisbar. 


Fall 7. Schn., Karl. Seit 3 Wochen zeitweise furchtbare Schmerzen 
beim Wasserlassen, Harndrang alle 5 Minuten. Der Zustand wurde 
immer schlimmer, seit 8 Tagen Schmerzattacken auch in beiden Seiten. 
Im Urin zahllose Leukocyten, reichlich Bacterium coli. 

Hereditär mit Tbc. belastet. Linke Lungenspitze zeigt suspekte 
Geräusche. 

Cystoskopie: Blasenschleimhaut diffus gerötet und geschwellt, mit 
grauweißlichen Belägen behaftet. Ureterensondierung wird nicht vor* 
genommen. Bakteriologische Untersuchung des Blasenurins: Bacte¬ 
rium coli. 


24 ständige 

Beginn der Therapie Urinmenge 

14. September. 1 Schwitzbad von 25 Min. Dauer 1700 ccm 

15. September. 1 Schwitzbad von 25 Min. Dauer 1400 ccm 


spezifisches 

Gewicht 

1011 

1015 


Da Temperaturanstieg bis 39,5°, wird vom 2. Schwitzbad nnd einer 
weiteren Schwitzprozedur abgesehen. Keine besonderen Beschwerden, 
geringes Dräcken in der Lendengegend. 

16. September. Temperatur bis 38,9°; sodann stets normale Tem¬ 
peratur. Zunächst fortlaufende symptomatische Behandlung mit Linden- 
blätentee. 

1. Oktober. Tuberkulinreaktion (Rosenbach 0,7 ccm) 37,5. 

4. Oktober. Beginn der Cystitis-Therapie. 

24 ständige spezifisches 
Harnmenge Gewicht 

4. Oktober. 1 Schwitzbad von 25 Min. Dauer 1450 ccm 1013 

5. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 1275 ccm 1016 

6. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 975 ccm 1018 

7. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 550 ccm 1023 

8. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 1175 ccm 1018 


Patient klagte äber sehr starken Durst, äber Brennen am Schluß 
des Wasserlassens. 

10. Oktober. Die bakteriologische Untersuchung ergibt: beide 
Nierenharne steril, im Blasenharn „spärlich Coli". 
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m , . 24 ständige spezifisches 

Erneutes Einsetzen der Therapie Urinmenge Gewicht 

16. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 1000 ccm 1019 

17. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 1000 ccm 1020 

18. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 800 ccm 1021 

19. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 725 ccm 1022 

20. Oktober. 2 Schwitzbäder von je 25 Min. Dauer 700 ccm 1022 

Die Schwitzprozedor wurde dipsmal ohne irgend welche Klagen 
durchgemacht; am 18. bestand vermehrter Harndrang. 

21. Oktober. Sterile Urinentnahme: Der Urin ist frei von 
Coli! 

22. Oktober. Patient wird beschwerdefrei entlassen. 

Wie die Krankengeschichten zeigen, wurde durch 
die geschilderte Behandlungsweise *) in allen Fällen 
das „ideale Ziel“ der Therapie erreicht; die Keim- 
freiheit des Harnes; soweit eine Nachuntersuchung 
möglich war, so handelte es sich um einen Dauer¬ 
erfolg. Im Fall 7 war eine Wiederholung der Therapie notwendig 
zur vollkommenen Entkeimung. Den Grund des nur halben Erfolges 
bei der ersten Prozedur glauben wir auf die Erscheinung zurück¬ 
führen zu müssen, daß es nur an einem Tag gelang, das spezifische 
Gewicht über 1020 zu erhöhen, an den übrigen Tagen blieb es 
unterhalb 1020. Es war unserer Ansicht nach die mangelnde Kon¬ 
zentration des Harnes bei einem vielleicht resistenteren Colistamm, 
die zunächst einen vollen Erfolg nicht zuließ. 

Damit kommen wir auf die Leistungsfähigkeit der Methode 
zu sprechen. Ein Erfolg wird, wie bereits erwähnt, von ihr nicht 
zu erwarten sein, wenn, infolge der durchgemachten Infektion, die 
Konzentrationsfähigkeit der Nieren gelitten hat. Ich habe beispiels¬ 
weise bei einer Pyelonephritis und Cystitis, bedingt durch Bacterium 
coli, trotz wiederholter intensivster Schwitzprozedur und Flüssigkeits¬ 
einschränkung nicht vermocht, das spezifische Gewicht des Harnes 
über 1013 zu heben. Dementsprechend waren auch die Bemühungen 
um die Sterilität des Harnes umsonst. Auch alte, sehr wieder¬ 
standsfähige Colistämme scheinen der Therapie zu trotzen. So 
gelang es mir bei einem Fall von Cysto-Pyelitis, der schon viele 
Monate in unserer Behandlung steht, und der sich jeder Spülbehand¬ 
lung gegenüber — auch den starken Argentum-Lösungen 1:200 — 
als resistent erwies, bisher nicht — es wurden 2 Kuren durch- 

1) Anmerkung bei der Korrektur: ich habe unterdessen noch 3 weitere 
Fälle von primärer Coli Cysto-Pyelitis beobachtet, wo innerhalb 4 Tagen mit dem 
kombinierten Schwitzverfahren eine Sterilität des Harnes erzeugt wurde. 
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gemacht — eineu Erfolg zu erlangen. Da ein spezifisches Gewicht 
des Harnes bis 1024 zu erzielen war, möchten wir als Grund des 
bisherigen Versagens unserer Therapie in diesem Falle die Wider¬ 
standskraft des speziellen Colistammes ansehen. 

Die Überwiegende Mehrzahl der Coliinfektionen 
derHarnwegeaber — das ist meine festeüberzeugung 
— wird sich durch die geschilderte Therapie prompt 
heilen lassen; ich stelle sie nach meinen bisherigen 
Erfahrungen der aktiven Spülbehandlung als eben¬ 
bürtig gegenüber. 

Zum Schluß noch eine Bemerkung! Die von mir eingeschlagene 
Behandlungsmethode wird voraussichtlich auch bei andersartigen 
Infektionen der Harnwege einen Erfolg zeitigen. Ich denke augen¬ 
blicklich, mich der Beobachtung Professor Schmidt’s erinnernd, 
in erster Linie an die Typhusbazillendauerausscheider im Urin. 
Die Typhusbazillen können bekanntlich bis zu einem halben Jahr 
nach durchgemachter Erkrankung im Urin ausgeschieden werden. 
Mit Rücksicht darauf, daß die Typhusbazillen sich noch als wesentlich 
empfindlicher gegen die erwähnten therapeutischen Maßnahmen 
zeigen werden als das Bacterium coli, und in Anbetracht der großen 
Gefahr, die solche Typhusbazillenausscheider durch Verspritzen 
des Urins auf Wäsche, Kleider, Hände usw., gerade in der Jetztzeit 
bilden, empfehle ich für sie ganz besonders die kombinierte Schwitz¬ 
behandlung. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Gießen. j 

Direktor: Prof. Dr. F. Voit. j 

Die quantitative Indikanbestimmung im Blute 
als Nierenfunktionsprüfung; zugleich eine Erwiderong j 
auf diesbezügliche Bemerkungen von Dr. Rosenberg. j 

Von 

Privatdozent Dr. Georg Haas, 

Assistent der Klinik. 

Mit Hilfe der von A. Jo 11 es (1) angegebenen Indikanreaktion, 
die auf der Einwirkung von Thymol und eisenchloridhaltiger kon¬ 
zentrierter Salzsäure auf Indikan unter Farbstoffbildung beruht 1 
— es handelt sich um das salzsaure Salz des 4 Cymol — 2 — indol- 
indolignons —, sind wir imstande, in jedem menschlichen Blutserum, 
wie ich (2) schon früher an einer Reihe von Fällen zeigen konnte, 
geringe Mengen Indikan nachzuweisen. Der bei gesunden Menschen 
vorkommende Indikangehalt schwankt nach meinen Beobachtungen 
innerhalb gewisser Grenzen und beträgt für 100 ccm Serum uu- i 

gefähr 0,026 mg bis 0,082 mg. Beanspruchen diese Zahlen zu¬ 
nächst nur theoretisches Interesse, so dürften sie aber auch für 
die praktische Medizin von Bedeutung sein, sowie sich herausstellen 
sollte, daß bestimmte Abweichungen von ihnen bei gewissen 
Krankheitszuständen Vorkommen. Eine Abweichung des Indikan- 
spiegels im Blute vom Normalen im Sinne einer Erhöhung ist 
theoretisch durch dreierlei Vorgänge möglich, 1. durch vermehrte 
Bildung des Indikans an seinem Entstehungsort, 2. durch Reten¬ 
tion des in die Blutbahn gelangten Indikans infolge verminderter 
Ausscheidung durch die Nieren und 3. durch ein Ineinandergreifen 
dieser beiden Faktoren. 

Es läßt sich nun in der Tat mit Hilfe der J oll es’sehen 
Reaktion, die von dem Autor auf den Harn unter Hinweis auf 
deren große Empfindlichkeit angewandt wurde, zeigen, daß eine 
Erhöhung des Indikan-Blutspiegels in der menschlichen Pathologie 
vorkommt, und daß je nach dem Grad der Erhöhung — in ge- 
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wissen Fällen unter Berücksichtigung des gesamten Krankheits¬ 
bildes —, zum mindesten darauf geschlossen werden kann, ob eine 
abnorm hohe Bildung oder eine Retention von Indikan die Hauptursache 
der Erhöhung darstellt. Nach allem, was wir bis jetzt über die 
Entstehung des Indikans wissen, ist als einziger nachweisbarer 
Ort derselben, wenn wir von putriden Eiterungen, wie Lungen¬ 
gangrän usw., absehen, bisher nur der Darm anzusprechen, wo 
durch bakterielle Zersetzung des Tryptophankomplexes der Eiweiß¬ 
körper das Tryptophan zur Indolgruppe abgebaut wird. Dement¬ 
sprechend sehen wir vor allem bei Magen-Darmerkrankungen, die 
mit vermehrter Eiweißfäulnis einhergehen, die Indikanbildung in 
erhöhtem Maße auftreten. Untersuchen wir in diesen Fällen von 
vermehrter Indikanbildung das Blut, so finden wir meistens er¬ 
höhte Werte, Werte, die jedoch höchstens das 3 fache übersteigen 
von dem, was wir bei Normalen zu sehen gewohnt sind. Einige 
Fälle mögen genügen, um dies neuerdings darzulegen, und gleich¬ 
zeitig als Ergänzung dienen zu den Zahlen, die ich früher in diesem 
Zusammenhang gegeben habe: 

Indikangehalt 
in mg 

in 100 Serum 


1. Lungen- und Bauchfelltuberkulose; im Ham sehr starke Indikan- 

reaktion nach Obermayer 0,100 

2. Bauchfellmberkulose; deutliche Indikanreaktion im Harn 0,045 

3. Ikterus bei Gallensteinleiden; ansgesprochene Indikanreaktion im 

Harn 0,067 

4. schwere Darm tuberkulöse, hohes Fieber, intensivste Indikan¬ 

reaktion im Harn 0,084 

5. Carcinom des Pylorus, hochgradige Erweiterung des Magens, 

häufiges Erbrechen. Im Harn deutliche Indikanreaktion 0,064 

6. eiterige Pleuritis, 1 l /, 1 blutiges, eiteriges Exsudat; im Ham 

ausgesprochene Indikanreaktion 0,074 

7. Darmtuberkulose mit Aszites und hämorrhagischem, pleuritischem 

Ergufi 0,071 

8. Darm- und Bauchfelltuberkulose 0,114 


Die weiteren 3 Fälle bieten die Höchstwerte, die ich 
je gesehen habe bezüglich des Indikangehaltes im Blute, 
bei Erkrankungen, bei denen keinerlei Zeichen für eine 
Niereninsufficienz Vorlagen. 

9. Bauchschuü, abgekapselter Absceß, ständig Leibschmerzen, zeit¬ 
weise Fieber 0,120 

10. Ikterus gravis, rapider Verfall der Körperkräfte 0,129 

11. Ileus, eingeklemmte Hernie^ seit 6 Tagen kein Stuhlgang; Gan¬ 

grän eiuer Dünndarmschlinge 0,145 

Weitere hierher gehörige B'älle wurden schon in einer früheren 
Arbeit angeführt. Haben wir damals den Satz ausgesprochen, daß 
bei Erkrankungen des Darms sich der Indikanspiegel im Blute er¬ 
höhen kann, um bei extrem hohen Graden von Darmfäulnis, z. B. 

Deutsche« Arobiv für klin. Medizin. 121. Bd. 20 
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bei einem 6 Tage lang bestehenden Dünndarmverschluß mit Gangrän 
der Darmwand, einen Wert von 0,145 mg zu erreichen, so können 
wir heute seine Gültigkeit nach den weiterhin gemachten Er¬ 
fahrungen nur bestätigen und sie allgemein dahin erweitern, daß 
die Erhöhung des Indikanspiegels im Blute, wenn sie einzig und 
allein durch vermehrte Bildung bedingt ist, nicht mehr beträgt 
als 0,13 mg, in Fällen von lang bestehendem, schwerem Ileus, speziell j 
bei Dünndarm Verschluß allerhöchstens 0,150 mg. 

Auch eine eventuell vermehrte Indikanbildung, wie man sie 
physiologischerweise bei Gesunden infolge abnormen Fleischgeuusses 
erwarten könnte, beeinflußt nicht nennenswert den Indikangehalt 
des Blutes. 

Zum Beweis hierfür mögen folgende Zahlen dienen. 

. Indikangehalt 
in mg 

in 100 Serum 

Soldat C’hr. 500 g Beefsteak, Blutentnahme 3 1 /* Std. n. Nahrungsaufnahme 0.075 
Soldat R. 1000 g Fleisch, * 4*/,Std.n. „ 0,082 

Soldat P. 50J g Beefsteak, „ 3'/*Std. n. „ 0,070 


Selbst bei einer an schwerer Darm tuberkulöse leidenden Patientin. 


wo der Urin die stärkste Indikanreaktion aufwies, und infolgedessen 
auf eine außerordentliche Befähigung zur Indikanbildung geschlossen 
werden durfte, zeigte nach Verabreichung eines Liters Milch und 
250 g Fleisch das Blut 3 J / 2 Stunde nach der Nahrungsaufnahme 
nur den Wert von 0,067 mg Indikan in 100 ccm Serum. 

Sehen wir uns nun im Vergleich zu diesen Werten, deren 
Zustandekommen auf einer vermehrten Bildung des Indikans 
beruht, die Zahlen an, die wir bei Veränderungen der Nieren 
finden, so fällt ohne weiteres der Unterschied in die Augen. Nach¬ 
dem in all diesen Fällen die Niereninsufficienz sich dokumentiert 


durch Retention von Stickstoff, speziell durch Erhöhung des Rest¬ 
stickstoffs im Blute, so dürfte der Schluß wohl erlaubt sein, daß 
auch die Erhöhung des Indikanspiegels gleichfalls hier bedingt ist 
durch Retention infolge des geschädigten Nierenfilters. 


Kr. 15. 

11. 

15. 

0,39 rag 

Indikan 

in 

100 Serum R. N. 0,141 g 

Kr. 31. 

1. 

16. 

0,192 mg 

n 

11 

n 

n 

R. N. 0,063 g 

Sek. 



0,375 mg 

n 

n 

n 

n 

R. N. 0,087 g 

Kr. 18. 

1. 

16. 

0,48 mg 

n 

r 

n 

ii 

R. N. 0.045 g 

Kr. 8. 

4. 

16. 

0,63 mg 

n 

n 

ii 

n 

R. N. 0,124 g 

Wis. 28. 

1. 

16. 

2,4 mg 

n 

n 

n 

n 

R. N. 0,208 g 

The. 



0,198 mg 

» 

n 

ii 


R. N. 0,069 g 

Ca. 



2,34 mg 

n 

n 

n 

n 

R. N. 0,146 g 

Be. 



0,48 mg 

n 

n 

n 

ii 

R. N. 0,148 g 

Uh. 



0,22 mg 

n 

n 

n 

n 

R. N. 0,107 g 

Re. 



1,2 mg 

ii 

n 

n 

n 

R. N 0,131 g 

Wi. 27. 

10. 

15. 

0,18 mg 

n 

n 

n 

r> 

R. N. 0,0S2 g 

Wi. 3. 

11. 

15. 

0,168 mg 

n 

n 

r> 

n 

R. N. 0,070 g 
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Es geht aus dieser Tabelle, die ebenfalls nur zur Vervoll¬ 
ständigung meiner bereits früher mitgeteilten Zahlen dienen soll, 
mit aller Deutlichkeit hervor, daß die Indikanwerte des Blutes bei 
Niereninsufficienz — wobei wir eine Niereninsufficienz als dann 
vorhanden annehmen, wenn die oberste Grenze der normalerweise 
vorkommenden R.N.-Werte nach Hohlweg (3), also ungefähr 
0,060 gr in 100 Serum überschritten ist — eine Höhe aufweisen, 
wie sie bei Gesunden und Kranken ohne Niereninsufficienz niemals 
erreicht wird. Und selbst die höchsten Zahlen, die das Blut be¬ 
züglich seines Indikangehaltes zeigt in Fällen außergewöhnlich 
starker Indikanbildung im Darm, reichen nicht ganz oder soeben 
an die unterste Grenze der Werte, wie sie bei Niereninsufficienz 
gefunden werden. 

Haben wir bisher als die unterste Grenze den Wert 0,160 mg 
Indikan in 100 ccm Serum gefunden, der eindeutig im Sinne einer 
Nierensufficienz spricht, so stehen wir nicht an, Werte von 0,15 
u. 0,14 im Nüchternblut bei Nephritikern auch als eine Retentions¬ 
erscheinung zu deuten, vorausgesetzt, daß nicht eine gleichzeitige 
schwere Darmerkrankung wie Tuberkulose oder schwerer Ikterus, 
eine außergewöhnlich starke Indikanmehrbildung in Erwägung 
ziehen läßt. 

Ich komme heute aus dem Grunde nochmals ausführlicher 
darauf zurück, die quantitative Indikanbestimmung im Blute als 
eine Methode zur Prüfung der Funktionstüchtigkeit der Nieren zu 
empfehlen, weil eine Veröffentlichung, die neuerdings von Rosen¬ 
berg (4) über dieses Thema gemacht wurde, unseren Erfahrungen 
zu widersprechen scheint. 

Wollen wir zunächst der von Rosen berg aufgeworfenen Frage 
nähertreten „ob uns die Jolles'sche Probe für das klinische Studium 
der Hyperindikanämie weiter bringt, oder ob es ratsamer ist, sich 
für diesen Zweck auch weiter an die alte Obermayer’sche Reaktion 
zu halten“, so ist hierzu folgendes zu bemerken: Die Obermayer- 
Tschertkoffsche Methode wird soeben positiv nach Rosenberg, 
wenn die Jolles’sche Probe ungefähr 0,25 bis 0,32 mg Indikan in 
100 ccm Serum nachweist. Damit sind wir aber schon lange 
innerhalb des Bereiches der Zahlen, die für eine Nierenstörung im 
Sinne einer Retention charakteristisch sind; es werden uns somit 
nur die gröberen Funktionsstörungen der Nieren mit Hilfe der Ober- 
mayer’schen Probe aufgedeckt, die feineren bleiben uns bei ihrer 
Anwendung verborgen. Die Frage, „von welcher Höhe ab sich die 
Hyperindikanämie mit Sicherheit als Zeichen einer azotämischen 
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Nierenstörung verwerten läßt“, ist nach dem Vorhergehenden dahin 
zu beantworten, daß Werte von 0,160 mg Indikan in 100 ccm Serum 
absolut eindeutig im Sinne einer Niereninsufficienz sprechen, Werte 
von 0,15 u. 0,14 mg mit der größten Wahrscheinlichkeit für eine 
solche, vorausgesetzt, daß nicht besondere Umstände, auf eine ganz 
außergewöhnlich starke Indikanbildung hin weisen. Wir müssen 
deshalb Bosenberg widersprechen, wenn er in seiner Arbeit zu 
dem Resultate kommt, „die leichteren Grade von Hyperindikanämie, 
die nur mit der Jolles’schen, nicht mit der Obermayer’schen Probe 
nachweisbar sind, also Werte bis 0,3 mg, lassen sich als Gradmesser 
der Niereninsufficienz nicht verwerten, da ein ebenso hoher Indikan- 
spiegel im Blut bei Gesunden und vor allem bei anderen Krank¬ 
heiten ohne Niereninsufficienz auch vorkommt. Die Grenze, von 
der ab die Hyperindikanämie unbedingt für Niereninsufficienz spricht, 
liegt etwa an dem Punkt, wo sich das Blutindikan mit der Ober- 
mayer-TschertkofTschen Methode nachweisen läßt. Für praktisch¬ 
klinische Zwecke ist also diese Methode zum Nachweis des Blut- 
indikans mehr zu empfehlen.“ Wir sind vielmehr entschieden der 
Ansicht, daß die quantitative Indikanbestimmung im Blute nach 
dem Jolles’schen Prinzip der Obermayer-Tschertkoffschen Methode 
auch für praktisch-klinische Zwecke überlegen ist, da sie auch 
feinere Nierenfunktionen aufzudecken imstande ist, die uns mit der 
Obermayer-Tschertkoftscben Methode verborgen bleiben. Nieren- 
störungen, die sich durch die Werte von 0,15—0,3 mg Indikan in 
100 Serum dokumentieren, entgehen dem Oberraayer-TschertkofFschen 
Verfahren, somit der größte Teil der leichteren und mittelschweren 
Fälle von Niereninsuffiienz. 

Sehen wir uns nun des näheren an, wieso nach Bosenberg 
die leichteren Grade von Hyperindikanämie, die nur mit der 
Jolles’schen und nicht mit der Obermayer’schen Probe nachweisbar 
sind, sich nicht für eine Niereninsufficienz verwerten lassen! — 
Wenn sich die Resultate einer quantitativen Bestimmung wider¬ 
sprechen, so ist für die Kritik bezüglich der Richtigkeit des einen 
oder anderen Resultates die Frage von Wichtigkeit, mit Hilfe 
welcher Methode die verschiedenen Werte gefunden werden; mit 
der gleichen oder mit einer andersartigen, und welche ist die ver¬ 
lässigere Methode? Während ich in einer früheren Arbeit die 
Leistungsfähigkeit der von mir benutzten Methodik dartun konnte 
— ich arbeitete mit einer Standardlösung des synthetisch ge¬ 
wonnenen Indolignons und dem Wollfsehen Kolorimeter unter Heran¬ 
ziehung von Kon troll versuchen mit synthetisch dargestelltem Indi- 
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kan 1 ) (nach Jolles und Schwenk (5)) — nimmt Rosenberg, 
wie er selbst sagt, „nur eine ungefähre Schätzung vor“, indem er 
feststellt, wieviel ccm Filtrat erforderlich sind, um eben eine posi¬ 
tive Indikanreaktion zu erzielen. Der leichteren Möglichkeit bei 
letzterem Vorgehen einen Ablesungsfehler zu machen, kann ich es 
nur zuschreiben, wenn er z. B. (in Tabelle 1, Seite 4, Fall 4, 
Münchener med. Wochenschr. Nr. 4, 1916) bei einem Gesunden 
3 Stunden nach Zufuhr von 500 g Fleisch einen Wert von 0,213 mg a ) 
in 100 Serum (entsprechend 3 ccm Filtrat) gefunden haben will. 
Auch scheint mir eine Unsicherheit der Schätzung in Fall 2 Vor¬ 
gelegen zu haben, ein Wert von 0,16 mg Indikan im Blute bei 
fehlender Indikanurie ist meiner Erfahrung nach unmöglich. Die 
in einer neuen Publikation von Rosenberg (Münchener med. 
Wochenschr. Nr. 26, 1916, S. 929) mitgeteilten Indikanzahlen des 
Blutes, im Anschluß an reichliche Fleiscbnahrung, sind dement¬ 
sprechend auch niederer; es handelt sich um Werte von 0,107, 
0,128 und 0,107 mg Indikan in 100 Serum. Wenn mir auch der 
Wert 0,128 etwas hoch scheint, so liegt er doch innerhalb der 
Zahlengrenzen, die unserer Ansicht nach für starke Indikanbildung 
charakteristisch sind. 

Wir haben nur einmal den Wert 0,126 mg Indikan im Blute 
erhalten im Anschluß an eine 500 g große Fleischzufuhr; es handelte 
sich hier aber um einen Patienten, dessen eine Niere exstirpiert 
war, der aus dem Ureter der vorhandenen Niere Albumen aus¬ 
schied, und eine Blasentuberkulose mit Bazillenbefund aufwies. 
Bei dem Werte 0,126 spielte sicher das Moment der wenigstens auf 
kurze Zeit beschränkten Retention eine maßgebende Rolle, wie aus 
dem gleichzeitigen abnormen Anstieg des Reststickstoffs auf 0,091 g 
in 100 Serum hervorgeht. 

Im übrigen bringen auch die Tabellen von Rosenberg, die 
die Indikanblutwerte „bei Gesunden und Kranken ohne Nieren¬ 
schädigung“ illustrieren, in 80 Fällen genau dieselbe Tatsache 
zur Anschauung. Die Indikanerhöhung des Blutes kann bei 
schweren Magen-Darmerkrankungen, wie Ca des Rektums, Leber- 

1) Für das gütigst überlassene Acetindoxyl danken wir den Farbenfabriken 
vorm. Friedr. Beyer u. Co. auch an dieser Stelle bestens. 

2) Ich h&tte diese Zahl als einen Druckfehler angesehen — nach den folgen¬ 
den Zahlen entsprechen 3 ccm Filtrat, siehe Tabelle 2 Fall 25, nur 0,167 mg in 
100 Serum! — wenn Rosenberg in seinen weiteren Ausführungen nicht in 
gesperrt gedruckter Schrift und in mehreren Sätzen besonders darauf hinwiese, 
daß nach reichlichem Fleischgenuß der Indikangehalt im Blute bis auf einen 
Wert von 0,213 mg in 100 Serum steigen könne! 
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krebs, Ca pylori, Peritonitis tuberculosa, wo es sich also um eine 
außergewöhnlich intensive Indikanbildung handelt, die im klinischen 
Bilde unmöglich übersehen wird, soeben oder nicht ganz an die 
Werte reichen, die wir bei beginnender Niereninsufficienz, beurteilt 
nach dem Verhalten des Reststickstoffs, zu sehen gewohnt sind. 
Nur 2 Fälle unter den von Rosenberg aufgezählten 80 Blut¬ 
untersuchungen „an Gesunden und Kranken ohne Niereninsufficienz“ 
stehen außer der Reihe; es ist Fall 7 Tabelle 1 (Münchener med. 
Wochenschr. Nr. 4, 1916) und Fall 40 Tabelle 1 (Münchener med. 
Wochenschr. Nr. 26). Nach den kurzen Angaben handelt es sich 
bei beiden Patienten um ein Arteriosklerose; Fall 7 zeigt einen 
Blutindikanw'ert von 0,16 mg; Fall 40 von 0,256 mg Indikan. 
Vorausgesetzt, daß kein Bestimmungsfehler vorliegt und nicht, da 
es sich in beiden Fällen um Arteriosklerose handelt, ein dem 
Untersucher verborgen gebliebener Jodgehalt des Blutes die Resul¬ 
tate beeinflußte, muß nach meinen Erfahrungen im Hinblick auf 
die Höhe der Indikanzahlen unbedingt eine Niereninsufficienz an¬ 
genommen werden. 

Und nun ein weiterer Einwand Rosenberg’s gegen die 
quantitative Indikanbestimmung im Blut als Nierenfunktionsprüfung! 
Rosenberg gibt in Tabelle 3 (Münchener med. Wochenschr. Nr. 4. 
1916) seiner ersten Arbeit zwei Fälle von Nephritis wieder (Fall 8 
und 9) — bei Fall 14 mit dem hohen Indikanw'ert von 0,16 liegt, 
nach meinen Erfahrungen eine renale Hyperindikanämie vor — 
wo er bei einer Azotämie um 1 °/ 00 Harnstoff normale oder ganz 
leicht erhöhte Indikanw’erte im Blute findet. In der Tat ist diese 
Differenz im Verhalten des Harnstoffs und des Indikans auffallend; 
ich kann mir ihr Zustandekommen nur derartig erklären, daß es 
sich um eine ganz akut entstandene Dichtung des Nierenfilters 
handelte, wo bei der Blutentnahme noch nicht genügend Zeit ver¬ 
gangen war, um das Indikan zu einer dem Grad der Nieren¬ 
insufficienz entsprechenden Höhe anzustauen. Ich habe bei einer 
nicht geringen Zahl von Beobachtungen ein derartiges Verhalten 
nämlich, daß bei normalem Indikangehalt des Blutes eine aus¬ 
gesprochene Azotämie vorhanden war, nicht vorgefunden. Wohl 
habe ich bei Rest-Stickstoffwerten, die eben an der oberen Grenze 
des Normalen standen oder diese um ein geringes überschritten, 
Indikanzahlen beobachtet, die nicht auf eine Niereninsufficienz hin¬ 
wiesen. In all diesen Fällen aber schien mich die Indikanmethode 
richtiger zu orientieren als der Reststickstoff. Entweder konnten 
die geringen Erhöhungen auf die bei der Bestimmung benutzten 
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Eeagentien und auf das destillierte Wasser zurückgeführt werden, 
das Spuren von Stickstoff enthielt, zumal wenn es etwas länger 
im Laboratorium gestanden hatte — oder es waren sonstige nicht 
ganz klare Faktoren im Spiel. Da es sich in solchen Fällen stets 
um Hypertoniker des Gefäßsystems handelte — bei gutem Konzen¬ 
trierungsvermögen der Nieren (1020—1025) — konnten auch cardiale 
Staunngszustände im Spiele sein oder verborgen gebliebene alimen¬ 
täre Einflüsse. Jedenfalls habe ich in solch unklaren Fällen ge¬ 
ringer Reststickstoff-Erhöhung, z. B. 0,066 g Reststickstoff in 100 
Serum, bei normalem Indikangehalt, stets nach einigen Tagen, 
wenn'ich die Reststickstoffbestimmungen mit allen Kautelen wieder¬ 
holte, normale Werte gefunden. Seit dieser Zeit habe ich mir ab¬ 
gewöhnt auf geringe Abweichungen, — es sei denn, daß gleich¬ 
zeitig eine Le er-Kjeldahl-Bestimmung angesetzt wurde, — 
allzuviel Gewicht zu legen. Interessant, mit Rücksicht auf die 
Frage, ob bei einer vorhandenen Azotämie Indikanwerte, die nicht 
auf eine bestehende Niereninsufficienz hindeuten, gefunden werden, 
sind die wertvollen Tabellen (Münchener med. Wochenschr. Nr. 26, 
1916) in Rosenberg’s neuester Publikation. Unter den 77 
Fällen (6) der Tabelle 3 finde ich nur 2, wo der Indikangehalt 
die bestehende Niereninsufficienz nicht anzeigt: Fall 6 (Harnstoff 
0,75 °/ 00 , Indikan 1,07 °/ 00 ) und Fall 15 (Harnstoff 0,60 % 0 , Indikan 
1,07 °/oo)* Bei“ 1 ersteren bemerkt R o s e n b e r g „schnell abheilend“, 
beim zweiten „12 Stunden nach der Vergiftung“. Ich muß sagen, 
ich bin nicht erstaunt über die hier bestehende Differenz zwischen 
Harnstoff und Indikangehalt des Blutes, und erkläre sie mir ganz 
einfach derart, daß bis zur Erhöhung des Indikanspiegels bei 
Retention eine gewisse Zeitdauer der Resorption erforderlich ist, 
um das Indikan auf eine gewisse Höhe anzustauen. Deutlich 
zeigen dies auch Tabelle 3 Fall Ur. (25—27), und Fall Sch. (30 
bis 31), aus denen das allmähliche Ansteigen hervorgeht; gerade 
diese beiden Fälle geben auch aufs deutlichste der Ansicht recht, 
daß bei Fehlen einer schweren Erkrankung des Intestinaltraktus 
ein Wert von 0,13 mg ganz im Sinne einer Retention zu deuten ist. 

Angesichts der großen Zahl, der ‘sowohl von mir als auch von 
Rosenberg beobachteten Fälle, muß es bisher als fraglich an¬ 
gesehen werden, ob Azotämien ohne Erhöhung des Indikangehaltes 
über 0,15°/ 0 * m Serum Vorkommen. Wenn die Azotämie bei akut 
einsetzenden Niereninsufficienzen in kürzerer Zeit zum Ausdruck 
kommt als die renale Hyperindikanämie, so liegt das meiner Ansicht 
nach daran, daß der intermediäre Stoffwechsel viel schneller zur 
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Stauung verwendbares Harnstoffmaterial liefert, als die bakteriellen 
Umsetzungen des Darmes, die Resorptionsmöglichkeiten und die 
PaarungsVorgänge in der Leber imstande sind, die entsprechenden 
Mengen Indoxyjschwefelsäure in die Blutbahn zu bringen. Eis ist 
deshalb theoretisch der Fall denkbar, daß eine Niereninsuffizienz 
für Stickstoff bereits wieder abgeklungen ist, bevor es zu einer, 
durch Zahlen ausdrückbaren Indikanstauung gekommen ist. Dieses 
Geschehen dürfte dann und wann vermutungsweise, vielleicht in 
Fällen von „Nierenreizung“ oder im Ausheilungsstadium von Nephri¬ 
tiden in Erscheinung treten. Ist aber wie gesagt, sein wirkliches 
Vorkommen noch durchaus fraglich und zunächst nur vom" theo¬ 
retischen Standpunkt als möglich zu bezeichnen, so dürfte das 
umgekehrte Verhalten bei Nierenkranken, renale Hy perin dikanämie 
und normaler Reststickstoffgehalt des Blutes, gar nicht allzu selten 
Vorkommen und entschieden von praktischer Wichtigkeit sein. Diese 
Tatsache ist bereits von mir an mehreren Fällen gezeigt worden. 
Daß es sich bei den angeführten Fällen um eine ausgesprochene 
Nierenfunktionsstörung handelte und die beobachteten Indikanwerte 
im Sinne einer Retention sprachen, daran ist nach dem weiteren 
Verlauf der Erkrankungen und den oben geschilderten Erfahrungen 
bezüglich des Indikangehaltes im Blute nicht im geringsten zu 
zweifeln. Es ist' interessant, daß sich auch in der Tabelle 2 von 
Rosenberg (Nierenkranke mit normalem Blutharnstoff, Münchener 
med. Wochenschr. Nr. 26) derartige Fälle finden (Fall 12,17, 34,57), 
wo bei normalem Blutharnstoff die Indikanbestimmung unzweideutig 
die Niereninsufficienz im Sinne einer Retention dartut. Selbst 
Rosenberg, der sich in seiner vorletzten Arbeit noch mehr oder 
weniger ablehnend bezüglich der von mir vorgeschlagenen quan¬ 
titativen Indikanbestimmung im Blute verhält, kommt in seiner 
letzten Publikation zu dem für mich überraschenden Urteil, «daß 
diese Erscheinung nicht nur von theoretischem Interesse, sondern 
auch von praktischer Wichtigkeit ist, da uns in solchen Fällen bei 
normalem Blutharnstoff die vorhandene Hyperindikanämie anzeigt, 
daß eine schwerere, zur Retention neigende Insufficienz der Niere 
vorliegt“. 

Worauf in letzter Linie bei gewissen Niereninsufficienzen das 
Niedrigbleiben des Blutharnstoffs beruht, ist noch nicht endgültig 
entschieden. Ich bezweifle, daß ausschließlich die alimentären Ein¬ 
flüsse hierfür maßgebend sind, sondern denke vielmehr an die spe¬ 
zifische Schwierigkeit in der Sekretion der Niere, bezüglich der 
einzelnen, zur Ausscheidung gelangenden Stoffe. In diesem Sinne 
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spricht der weiter unten mitgeteilte Fall M., wo von einer stick- 
stoffarmen Kost nicht die Rede ist. 

Bezüglich der prognostischen Bewertung der renalen Hyper- 
indikanämie möchte ich erwähnen, daß solange eine solche im Blute 
besteht, gleichgültig, ob der Reststickstoff ein normales Verhalten 
aufweist, auf alle Fälle mit einer Niereninsufficienz, also mit einem 
schweren Betroffensein der Nieren, zu rechnen ist. Bei bestehenden 
Azotämien sind diejenigen Fälle als die prognostisch ungünstigeren 
anzusehen, die einen relativ hohen Indikangehalt des Blutes aufweisen. 

Des weiteren sei mir Gelegenheit gegeben, Stellung zu nehmen 
zu der Ansicht, die Rosenberg in einer Arbeit „Experimentelle 
Studien über die Beziehung der urämischen Azotämie zur Indikan¬ 
ämie und Indikanurie (7)“ vertritt. Er äußert darin die An¬ 
schauung auf Grund von — meiner Ansicht nach falsch gedeuteten 
— Kaninchenversuchen, daß die Indikanretention nur in einem Teil 
der Fälle und in einem bestimmten Stadium die Hauptursache für 
das Zustandekommen der Hyperindikanämie bei der akuten Urämie 
bildet. (S. 267). „Die Hyperindikanämie als Folge von Indikan- 
stauung im Blut kommt bei der akuten Azotämie vor, die Stauung 
spielt aber nur bei den schwersten Graden der Niereninsufficienz 
die Hauptrolle“ sagt Rosenberg. Bei den leichteren nnd mittel¬ 
schweren Azotämien spielt demnach, bezüglich der Hyperindikanämie 
nach Rosenberg, die Indikanbildung die Hauptrolle. Und 
weiterhin beschäftigt sich Rosenberg mit der Frage, ob etwa 
ätiologische Beziehungen zwischen Hyperindikanämie und Azo¬ 
tämie bestehen. 

Er glaubt auf Grund seiner Kaninchenversuche zu dem Schluß 
kommen zu müssen, „daß die Erhöhung des Blutharnstoffes ge¬ 
wissermaßen aktiv an der vermehrten Indikanbildung beteiligt ist, 
daß also die vermehrte Indikanbildung und damit auch die Hyper¬ 
indikanämie eine Folge der Azotämie ist“ (S. 282). 

Auf welche Versuche gründet nun Rosenberg seine An¬ 
schauungen? Er vergiftet Kaninchen mit diversen Nierengiften 
(Sublimat, Chrom, Uran usw.); sieht er ntfn im Anschluß an die ge¬ 
setzte Nierenschädigung und die dadurch bedingte Azotämie eine 
Indikanurie eintreten, so muß seiner Ansicht nach letztere ohne 
weiteres mit der Azotämie in ätiologischem Zusammenhang stehen! 
Daß dieser Schluß nicht berechtigt ist, mögen beispielsweise fol¬ 
gende 2 Versuche zeigen. Sperrt man Kaninchen, deren Urin mit 
dem Obermayer’schen Reagens bis dabin eine kaum merkliche In- 
dikanreaktion gaben, in den Käfig, und beginnt eine quantitative 
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Indikanbestimmung des 24 Standen lang gesammelten Urins, so 
machen sich in demselben gewöhnlich bald merkliche Steigerungen 
des Indikangehaltes geltend. Daran ändert auch der Hanger¬ 
zustand nichts, im Gegenteil, die Indikanmenge kann steigen. 

1. Kaninchen 1870 g schwer. 5 ccm einer entnommenen Urin¬ 
portion geben eine eben angedeutete Obermayer’sche Reaktion. 
Das Kaninchen wird in den Käfig gesetzt and aus den 24 ständigen 
Harnmengen wird der Indikangehalt quantitativ bestimmt 


Anzahl der 
Tage 

Futter 

Indikangehalt in der 

24 ständigen Urinmenge 

1 . 

BQben 

5,5 mg 

2. 

Hnnger 

0.714 mg 

3. 

Hunger 

0,99 mg 

4. 

Hnnger 

8,64 mg 

5. 

Hnnger 

10,9 mg 

Im Serum (10 ccqa) eine nach 

J o 11 e s kaum nachweisbare 

Indikanreaktion. 

2. Kaninchen 

2700 g schwer; 

kaum nachweisbare Indikan- 

reaktion im Harn. 

Anzahl der 
Tage 

Futter 

Indikangehalt iu der 
24stündigen Urinmenge 

1 . 

Wnrz 

9,03 mg 

2. 

Wurz 

16,4 mg 

3. 

Hnnger 

12,7 mg 

4. 

Hnnger 

13,5 mg 

5. 

Hnnger 

7,1 mg 


Es ließen sich noch eine Reihe solcher Versuche anführen. 
Man sieht, einzig und allein das Einsperren in den Käfig z. B. 
genügt, bei manchen Kaninchen, um eine Indikanurie in Er¬ 
scheinung treten zu lassen. Ob die etwa durch die Ruhe ver¬ 
änderte Peristaltik des Darmes die Indikanurie resp. die vermehrten 
Fäulnisprozesse auslöst oder andere Einwirkungen auf den Dann 
die Ursache der vermehrten Indikanbildung sind, muß dahingestellt 
bleiben. Unwillkürlich wird man an die große Neigung des 
Kaninchens zur Glykosurie erinnert! Es kann also nicht wunder¬ 
nehmen, wenn schwer vergiftete azotämisch gemachte Kaninchen 
mit einer Indikanurie reagieren. Daraus aber schließen zu wollen, 
daß die Azotämie als solche die Vorbedingung der Indikanurie sei, 
ist irrig. Um seine Anschauung, daß die Erhöhung des Reststick¬ 
stoffs oder des Harnstoffspiegels im Blut und die vermehrte Indikan- 
bildung nicht koordiniert sind, daß beide nicht gleichzeitig auf 
denselben Reiz hin erfolgen, daß die eine Erscheinung vielmehr 
(die Indikanvermehrung) durch die andere (Azotämie) bewirkt wird, 
weiter durch Experimente zu stützen, stellt Rosenberg Versuche 
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an nierengesnnden Kaninchen an, indem er sie mit großen Harn¬ 
stoffdosen überlastet und eine künstliche Azotämie erzeugt. 

Die Tatsache, daß nur ein Teil der so behandelten Kaninchen 
(ein anderer nicht!) mit Indikanurie antwortet, bestärkt Rosen- 
berg in seiner Ansicht, daß die Erhöhung des Blutharnstoffs die 
lndikanbildung vermehre und daß die Hyperindikanämie der Azo- 
tämiker eine Folge der Harnstoft'vermehrung im Blute sei! Wider¬ 
legt Rosenberg’s Anschauung schon ein Teil seiner eigenen 
Versuche, insofern als es dabei nicht gelang, unter den erwähnten 
Versuchsbedingungen eine Indikanurie zu erzielen, so möchte ich 
hier ein weiteres Beweismaterial bringen gegen die von Rosen- 
berg vermutete Abhängigkeit der Hyperindikanämie von der 
Azotämie. 


Kaninchen, 3,6 kg schwer. Bevor es in den Käfig kam, Spuren 
Indikan im Harn (Obermayer). 


Tage 

1 . 

2 . 

3. 

4. 

5. 


Indikan in 24stündiger 
Harrimenge 

8.2 mg 
12,4 mg 

9,9 mg 
9,4 mg 

7.2 rag 


Futter 

Rüben 

Rüben 

Rüben +30 ccm 50° 0 Harnstofilüsimg 
Rüben + 30 ccm „ „ 

Rüben -f~30ccm „ „ (per os) 


Am 5. Tag Blutentnahme: in 12 ccm Serum kaum nachweis¬ 
bare Jolles’sche Reaktion; nachts Exitus. 

Hund Minna: wurde während des Versuches mit Kartoffeln 
gefüttert. 

Tage Indikan im Harn 

1. 7,4 mg 

2. 4,8 mg 

3. 5,6 mg + 65 g Harnstoff \ 

4. 8,6 mg -j-65 g „ J subkutan 

5. 4,7 mg +65 g „ J 


Am 5. Tag Blutentnahme: es wurden 0,084 mg Indikan in 
100 Serum gefunden, ein Wert, wie ich ihn ähnlich bei vollkommen 
gesnuden Hunden sah; am 5. Tag nachts Exitus. 

Trotz tödlicher Harnstoffvergiftung kam es weder beim 
Kaninchen noch beim Hund zu einem von der Norm abweichenden 
Verhalten in der lndikanbildung und im Indikangehalt des Blutes. 

Wir, können somit der von Rosenberg vertretenen, aus 
seihen Experimenten gezogenen Schlußfolgerung nicht folgen, daß 
die Azotämie als solche eine vermehrte lndikanbildung veranlaßt, 
geschweige denn, daß sie eine Hyperindikanämie des Blutes zur 
Folge hat. 
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Gehen wir nun weiter über zur Prüfung des anderen Satzes 
von Rosenberg, wonach als Ursache der HyperindikanämieD 
die Retention im Blute nur bei den schwersten Graden der Nieren* 
insufficienz die Hauptrolle spielt, bei den leichteren und mittel¬ 
schweren dagegen die vermehrte Indikanbildung! 

Am überzeugendsten lassen sich diese Verhältnisse durch einen 
vergleichenden Stoffwechselversnch beim Nephritiker und einem 
andersartigen Patienten mit starker Indikanurie dartun, bei welch 
letzterem das Retentionsmoment nicht in Frage kommt. Beide 
Patienten bekamen 8 Tage lang eine Standardkost in gleichen 
Mengen verabreicht; sie war relativ eiweißreich gewählt worden, 
um die Indikanbildung möglichst anzuregen. Ihre Zusammen¬ 
setzung war folgendermaßen: 

1. 900 Milch 

2. 50 Fleisch 

3. 3 Eier 

4. 500 Fleischbrühe 

5. 300-400 Kartoffel 

6. 300 Gemüse 

7. 4 Brötchen 


Bei beiden Patienten wurde täglich der Urin in sterilen 
Gläsern aufgefangen und aus dem Mischurin der 24ständigen Harn¬ 
mengen der Indikangehalt nach dem Jolles’schen Prinzip bestimmt. 
Mit Rücksicht auf die von Hoppe-Seyler (8) neuerdings ge¬ 
machte Beobachtung, nach welcher Bakterium coli Indikan spaltet, 
sei hingewiesen, daß die Urine frei von Coli waren. 


Tage 

Patient M. 

Nephritis, Gewicht 42,5 kg 

mg Imlikan in R. N. in Indikangehalt 
der 24stünd. 100 Serum in 100 Serum 
Harnmenge in g in mg 

Patient H. 

Darmtuberkulose, Gewicht 
39,8 kg 

mg Indikan in Indikangehalt 
der 24stlind. in 100 Serum 
Harninenge in mg 

1 . 

38.8 

0,061 

0,26 

64.8 

2. 

24.8 



54,6 

3. 

48,4 



191,8 

4. 

50,1 



105,0 

5. 

43.2 



126,7 

6 . 

39.8 



185,3 

7. 

52 8 



74,7 

8 . 

42.8 

0,060 

0,47 

87,3 0,084 


340,? 



81*0.2 


Angenommen, Patient M. besitzt 4,5 kg Serum, so wäre 2 U 
Beginn des Versuches darin enthalten gewesen: 
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2,6-4,5 =11,7 mg Indikan 

zu Schluß des Versuches _ 4,7 • 4,5 = 21.2 mg „ 

•es wurden während der Versuchszeit 9,5 mg Indikan 

im Blute retiniert. 


4,5 kg Blut machen ungefähr aus den (42,5 :4,5) = 9,4 Teil 
•des Gesamtgewichtes; nehmen wir selbst den unwahrscheinlichen 
Fall an, daß die übrigen Körperteile ebenso viel Indikan retiniert 
halten wie das Blut (Ödeme waren nicht nachweisbar), so wären 
während der Versuchszeit allerhöchstens im Körper zurückgehalten 
{9,4 *9,5) = 89,30 mg Indikan, es wären also während der Versuchs¬ 
zeit bei M. im Höchstfall gebildet worden: 

340,7 mg 
-t- 89,3 


bei H. 


430,0 mg Indikan 
890,2 mg „ 


Differenz 460,2 mg Indikan 


Es betrug also die Indikanbildung beim Nephritiker M. während 
<ler 8 tägigen Versuchszeit den absichtlich sehr hoch gegriffenen 
Wert 430 mg, bei der Darmtuberkulose 890 mg. Somit wurde also 
die doppelte Menge Indikan bei dem Patienten mit der Darm¬ 
tuberkulose im Vergleich zu dem Nephritiker gebildet. Und den¬ 
noch ist der Indikangehalt des Blutes bei Fall H. mit Darm¬ 
tuberkulose nur 0,084 mg Indikan in 100 Sernm, hingegen bei 
Patienten M. mit der Nephritis 0,47 mg. Letzterer Wert ist im 
Vergleich zu dem von 0,084 mg des Patienten H. (Darmtuberkulöse) 
um das 5,6 fache erhöht. 

Bezüglich des Zustandekommens der Hyperindikanämie beim 
Nephritiker spielt also nicht, wie Rosenberg meint, die Indikan¬ 
bildung die wesentliche Rolle, sondern vielmehr das Moment 
der Retention, der Niereninsufficienz. Gerade der Fall M. zeigt 
aufs klarste, daß zwischen Azotämie und der Hyperindikanämie 
der Nephritiker kein Abhängigkeitsverhältnis besteht derart, daß 
^rstere die Vorbedingung für letztere bildet. Die Rest-Stickstoff¬ 
werte des Blutes zu Beginn und zu Ende der Versuchsperiode bei 
M. stellen nach Hohlweg die oberste Grenze des normalen R.N.- 
Gehaltes des Blutes dar; eine Azotämie liegt hier demnach über¬ 
haupt nicht vor. Trotz Fehlens einer solchen im Blute, des bis¬ 
her gültigen Kriteriums der Niereninsufficienz, sind wir gezwungen, 
die hier bestehende Hyperindikanämie auf Rechnung der Insuffi- 
cienz der Nieren zu setzen. 


Difitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




318 


Haas 


So steht auch diese Beobachtung wieder in guter Übereinstimmung 
mit der von mir bereits früher vertretenen Ansicht, daß die Be¬ 
stimmung des Rest Stickstoffs im Blute nicht in allen Fällen von 
Niereninsufficienz über das Vorhandensein einer solchen, speziell 
was die Ausscheidung N haltiger Produkte betrifft, Aufschluß gibt, 
durch Bestimmung des Rest-Stickstoffs kommt hauptsächlich der 
Harnstoffgehalt des Blutes zum Ausdruck, während andere stick¬ 
stoffhaltige Körper in ihren quantitativen Verschiebungen dabei 
kaum in Erscheinung treten. Daß aber gerade gewisse stickstoff¬ 
haltige Substanzen, z. B. das indoxylschwefelsaure Kalium, der 
Ausscheidung der Nieren weit größere Schwierigkeiten bereitet, als 
der Harnstoff, müssen wir aus den Blutbefunden von Urämikern 
entnehmen, die eine relativ viel höhere Anstauung solcher Schlacken- 
Produkte wie des Indikans, Kreatinins im Vergleich zum Harnstoff 
aufweisen. Eine mindestens 20 fache Vermehrung des normalerweise 
vorkommenden Indikangehaltes im Blute von Fällen echter Urämie 
ist beinahe die Regel! 

Betrachten wir uns nun die bei dem Nepbritiker M. während 
der Versuchszeit verabreichte Kost auf ihren Eiweißgehalt, so sehen 
wir, daß sich dieselbe durchschnittlich täglich auf 70 g beläuft: 
eine Menge, die mit Rücksicht auf einen vollkommen ruhig zu Bett 
liegenden Menschen sogar als reichlich bezeichnet werden darf; von 
Eiweißarmut kann auf alle Fälle bei dem verabreichten Nahrungs¬ 
gemisch nicht die Rede sein. Und dennoch ist bei dieser Form von 
Nierenerkrankung — Erbrechen und Durchfälle waren nicht vor¬ 
handen — trotz zunehmender Insufficienz der Nieren für die Aus¬ 
scheidung des Indikans, ein normaler Rest-Stickstoffspiegel des Blutes 
vorhanden. Wohl nicht dem Mangel an Harnstoff bildendem 
Material dürfte also in diesem Falle das relative Niedrigbleiben 
des Rest-Stickstoffs im Blute zuzuschreiben sein, sondern der nod» 
hinreichend genügenden Leistungsfähigkeit der Nieren für die Aus¬ 
scheidung des Harnstoffes. Wie wir sehen, führt uns diese Be¬ 
trachtungsweise ohne weiteres zu der Anschauung, daß auch die 
Nierenfunktion der geschädigten Niere bezüglich der Ausscheidung 
der einzelnen stickstoffhaltigen Substanzen untereinander divergieren 
kann, derartig, daß die Sekretion des einen stickstoffhaltigen Körper 
noch in normalem Umfang vor sich geht, während die des anderen 
bereits Not gelitten hat. Ist nachweislich die Divergenz der Nieren- 
funktion mit Rücksicht auf die Ausscheidung stickstofthaltiger 
Substanzen auch keine sehr ausgesprochene, und zunächst nur als 
eine graduelle aufzufassen, so ist sie doch aus praktischen Gründen 
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der Betonung wert. Der Begriff Azotämie ist nicht mehr ganz ein¬ 
deutig in gewissen Stadien der Nierenerkrankung; fehlt eine Ver¬ 
mehrung des Rest-Stickstoffs im Blute, so kann nicht in allen Fällen 
darauf geschlossen werden, daß keine Retention stickstoffhaltiger 
Produkte im Blut vorliegt, vielmehr nur, daß der Stickstoff der 
Harnstofffraktion keine Erhöhung erfahren hat. Im Vergleich zum 
Indikan wird eben der Harnstoff als die bekanntermaßen sehr 
harnfähige Substanz relativ leicht ausgeschieden. 

Wir sind deshalb der Ansicht, daß bei einer Läsion der Nieren, 
nehmen wir Abstand von dem Konzrntrations- und Wasseraus¬ 
scheidungsvermögen, daß nach unserer Erfahrung zunächst Not 
leidet, in einem weiteren fortschreitenden Stadium der Erkrankung 
der Ausscheidung der Indikans Schwierigkeiten in den Weg treten 
und zuletzt der des Harnstoffs. 

Fassen wir nun zum Schluß unsere Betrachtungen kurz zu¬ 
sammen, so ergibt sich folgendes. 

1. Die quantitative Indikanbestimmung im Blute erweist sich 
als brauchbare Nierenfunktionsprüfung. Werte von 0,160 mg In- 
dikan in 100 Serum sprechen eindeutig für eine Niereninsufficienz. 
Ist eine schwere Darmerkrankuug mit außergewöhnlich starker ln- 
dikanbildung ausznschließen, so sind auch die Weite 0,15 und 0,14 
als renale Hyperindikanämie anzusehen. 

2. Die von Rosenberg empfohlene Obermayer-Tschertkoffsche 
Methode des Indikannachwfeises ist der quantitativen Indikanbe¬ 
stimmung im Sinne der Jolles’schen Reaktion, nicht nur in quan¬ 
titativ chemischer, sondern auch in praktischer Beziehung unter¬ 
legen, da sie erst positiv wird bei einem Indikangehalt von 
0,25—0,32 mg in 100 ccm Serum, also bei einem Werte, der bereits 
eine mittelschwere Niereninsufficienz anzeigt. 

3. Zwischen Azotämie und einer Hyperindikanämie vom Werte 
0,15 mg in 100 Serum ab besteht insofern ein gewisser Zusammen¬ 
hang, als beide Erscheinungen der Ausdruck der durch die Nieren¬ 
schädigung bedingten Retention sind. Die Anschauung, „daß die 
Erhöhung des Blutharnstoffs gewissermaßen aktiv an der ver¬ 
mehrten Indikanbildung beteiligt ist, daß also die vermehrte Indi- 
kanbildung und damit auch die Hyperindikanämie eine Folge der 
Azotämie ist“ (Rosen berg). findet durch das Tierexperiment, sowie 
durch Stoffwechseluntersuchung am Menschen keine Stütze. 

4. Es konnte bei einem Nephritiker innerhalb einer 8 tägigen 
Versuchszeit eine von 0,26 mg auf 0,47 mg in 100 Serum an¬ 
steigende Hyperindikanämie konstatiert werden, während sich der 
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Reststickstoff des Blotes an der oberen Grenze des Normalen hielt. 
Diese Beobachtung stimmt mit früher gesammelten Erfahrungen 
überein, daß die erkrankte Niere auch den einzelnen aaszuscheiden¬ 
den stickstoffhaltigen Produkten untereinander mit spezifischen 
Sekretionsschwierigkeiten entgegentreten kann. Es kommen Stadien 
von Nierenerkrankung vor, in denen der Harnstoff noch in nor¬ 
maler Weise zur Ausscheidung gelangt, während das Indikan z. B. 
bereits zum Teil retiniert wird. Praktischerweise ergibt sich dar¬ 
aus der Schluß, daß nicht in allen Fällen das Verhalten des Rest¬ 
stickstoffs im Blute Aufschluß darüber gibt, ob eine Insufficienz 
der Nieren für die Gesamtheit der stickstoffhaltigen Substanzen 
vorliegt oder nicht. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich. 

Direktor: Prof. Dr. H. Eich hör st. 

Über Blntbefnnde bei Morbus Banti und die Beeinflussung 
des Blutbildes durch die Splenektomie, 

zugleich ein Beitrag zur Ätiologie des Banti’schen 
Symptomenkomplexes. 

Von 

Privatdozent Dr. 0. Steiger. 

Sekundär&rzt der Klinik. 

Der italienische Pathologe Banti (1) hatte in zahlreichen Ar¬ 
beiten aus den chronisch verlaufenden Megalosplenien unklarer 
Ätiologie auf einen bestimmten Symptomenkomplex aufmerksam ge¬ 
macht, dessen Grundursache in einer primären Veränderung der 
Milz liegen soll. Klinisch hat er anfänglich drei Stadien unter¬ 
schieden (vide die ausgezeichnete Darstellung inNaegeli's Blut¬ 
krankheiten und Blutdiagnostik 1912, S. 581): Ein anämisches 
Stadium mit Milztumor, ein Übergangsstadium mit Magendarm¬ 
störungen und ein ascitisches Stadium mit starkem Ikterus, Fieber, 
fehlender Leukocytose, schwerer Anämie, starken Magen- und Darm¬ 
blutungen. Bei der Sektion finden sich sklerotische Veränderungen 
der Milz- und Pfortadergefäße; fibröse Induration der Milzpulpa, 
atrophische Lebercirrhose. Die Ätiologie fehlt; namentlich kommt 
der für die Pathogenese der Lebercirrhose so wichtige Alkoholismus 
nicht in Betracht, Nach Banti handelt es sich um eine chronische 
Vergiftung. Da die Endophlebitis der Milzvene weitaus am frühesten 
auftritt, bei Fehlen jeder Leberaffektion, so soll das unbekannte 
Toxin zuerst in der Milz wirken und zu den genannten pathologisch¬ 
anatomischen Veränderungen fuhren und dann durch Passage in 
der Pfortader zunächst diese sklerosieren und zuletzt auch in der 
Leber seine deletäre Zerstörung in Form der Cirrhose her vorrufen. 
Da die Splenektomie günstige Resultate erzielte, hielt Banti seine 
Theorie für richtig. Allerdings hat Banti in neuerer Zeit an Hand 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 121. Bd. 21 
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von 50 Fällen die klinischen Symptome etwas genauer prüzisieit 
und namentlich die drei Perioden des Krankheitsbildes zeitlich und 
symptomatologisch nicht mehr so scharf auseinandergehalten. Aber 
gerade dadurch ist das klinische Symptomenbild unklar geworden, 
und heutzutage muß die pathologische Histologie, speziell das histo¬ 
logische Bild der Milz, das entscheidende Wort sprechen. Jedenfalls 
ist es fast unmöglich, klinisch die Banti-Erkrankung mit Lebercirrhost* 
von der kongenitalen Lues und der atrophischen Cirrhose abzutrennen. 
Deshalb ist ja auch die Indikationsstellung zur Milzexstirpation so 
schwierig und verantwortungsvoll. Im Banti’schen Symptomeukom- 
plex nützt die Splenektomie: bei der Lebercirrhose kann sie nur 
schaden. 

Banti hat sich in eingehender Weise über die B1 u t b e f u n d t* 
bei seiner Erkrankung geäußert: Normale Isotonie der Erythro- 
cyten. Anämie mit niedrigem Färbeindex (in 2 Fällen Hyperglobulie;. 
Leukocytenverminderung, Leukopenie im Vordergrund des Blutbildes, 
zeitweise normale Leukocytenwerte, nie über 10,000. Myelocyten 
fehlen ebenso wie Normoblasten. Die Leukopenie tritt auf auf 
Kosten der polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten. Die großen 
Mononukleären nach Ehrlich gehen relativ und absolut in die 
Höhe. Die Zahl der Lymphocyten wechselt regellos. Eine absolute 
Lymphocytose wurde nie beobachtet. 

Im Hinblick auf diese Beobachtungen möchte ich 3 Fälle von 
klinisch sicheren (durch die Obduktion und die histologische Unter¬ 
suchung der Operationspräparate bestätigten) Banti-Erkrankungen 
in bezug auf ihre Blutbefunde in den verschiedenen Stadien der 
Krankheit, namentlich aber in Hinsicht auf die Einwirkung der 
Splenektomie, einläßlich schildern. 

Fall 1. Schm., Paul, 45 Jahre, Coiffeur, wurde am 27. September 
1915 der chirurgischen Klinik überwiesen mit der Diagnose Tumor 
lienis et hepntis und den Erscheinungen der hämorrhagischen Diatbese 
(Morbus Banti?). Das jetzige Leiden begann nach Angabe des Pat. 
ganz plötzlich im August 1912 mit großer Müdigkeit; im November 1912 
stellte sich heftiges Nasenbluten ein. Im November 1913 traten nach 
länger dauerndem Magendarmkatarrh heftige Darm¬ 
blutungen auf. Blut ging ihm in den Fäces ab. Pat. mußte nie 
Blut brechen. Im Oktober 1914, Januar und Mai 1915 neuerdings 
Magendarmkatarrh mit heftigen Darmblutungen. Pat. be¬ 
kam Schmerzen in der Lebergegend, die sich auch auf die linke Seite 
hinzogen. Im Frühjahr 1915 konstatierte der Arzt zum ersten Mal eine 
Vergrößerung der Leber und der Milz. 8tatus praesens: Thorax¬ 
organe ohne Veränderung. Abdomen: Die Leberdämpfung beginnt 
in der rechten Mamillarlinie an der 5. Rippe und überragt den Rtppen- 
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bogen um Handbreite. Unterer Leberrand scharf, Leber fühlt ^sich hart 
und glatt an. Milz gut palpabel, hart; ihr unterer Pol überragt den 
Rippenbogen um drei Querfinger und reicht fast bis in Nabelhöhe. 
Der obere Rand folgt zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie dem 
Verlauf der 8. Rippe. Größter Längsdurchmesser der Milz 22 cm. 
Ausgesprochener Haut* und Skleralikterus. Kein Ascites. Im Urin kein 
Eiweiß, kein Blut, dagegen Bilirubin positiv, ebenso Urobilin und Uro- 
bilinogen positiv. Zeitweise Temperaturanstiege, Wassermann negativ, 
Tuberkulinreaktionen negativ. Im Urin, den Fäces und im Blut keine 
Vermehrung der Stickstoffausscheidung, so daß kein toxischer Eiweiß¬ 
zerfall konstatiert werden konnte. (Die Versuche wurden beim im Stick¬ 
stoffgleichgewicht sich befindlichen Pat. angestellt.) Am 2. Oktober 1915 
wird durch Prof. Henschen die Splenektomie vorgenommen. Die 
histologische Untersuchung der Milz ergibt eine Megalosplenie mit Fibro- 
adenie und skierotisierender Endophlebitis der Vena splenica. (Genauer 
Bericht in einer demnächst mit Prof. Henschen erscheinenden Publi¬ 
kation.) 

Blutbefunde vor der Splenektomie: 

Februar 1914 (Dr. Wolf er, Davos 1 
Hämoglobin: 70°/ o 

rote Blutkörperchen: 4.600,000 (morphologisch nichts abnormes» 
Färbeindex: 0,8 


Weiße Blutkörperchen: 3700 


Neutrophile Polymorphkernige: 

45% 

Große Mononukleäre u. Übergangsformen: 18 % 

Lymphocyten: 

36% 

Eosinophile: 

0,5% 

Basophile (Mastzellen) 

0,5% 

September 1915 (Dr. Benelli): 


Hämoglobin: 

59 % 

Ery throcy ten: 

3,036,000 

Färbeindex: 

0,9 

Leukocyten: 

1600 

Polymorphkernige Neutrophile: 

24% 

Basophile: 

0,6% 

Eosinophile: 

0,33% 

Große Lymphocyten: 

0,3% 

Kleine Lymphocyten: 

03 % 

Große Mononukleäre: 

7,4 % 

Übergangsformen: 

4,37 % 


21* 
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Starke Aniso- und Poikilocytose; einige basophil punktierte 
und polychromatische Erythrocyten; vereinzelte Normoblasten. Die 
Resistenzfähigkeit der roten Blutkörperchen ist normal. 

Am 7. Dezember 1915 wird Patient, geheilt entlassen. 
Blutbefunde nach vorgenommener Milzexstirpation: 



6. X. 15. 

15. XII. 15. 

15.1. 16. 

28. II. 16 

Hämoglobin 

62% 

65»/„ 

71% 

85% 

Erythrocyten 

3,600,000 

3,800,000 

4,120,000 

4,380,00* > 

Färbeindex 

0,83 

0,9 

0,9 

0,9 

Leukocyten 

11,700 

8,000 

7,100 

6,200 

Neutrophile Polymorph- 




kernige 

71,6% 

71 0 
■ 1 io 

70 % 

62 % 

Eosinophile 

0"/o 

0 6°/ 

Io 

1,5% 

4. o t 
* /o 

Kleine Lymphocyten 

16,6 % 

16% 

20,5% 

25%, 

Große Mononukleäre 

4% 

4,3% 

2,7 % 

2% 

Übergangsformen 

7,4% 

7,7% " 

5% 

5% 

Basophile 

0,4% 

0,4% 

0,3 % 

o o,' 

^ >0 

Resume der 

Blutbefunde des 

Falles 1 

vor der 


Spienektomie: Anämie von 70 und 59°/ 0 , Leukopenie von 3700 
und 1600. Relative und absolute Verminderung der polymorphkernigen 
Neutrophilen (45 und 24 %) und der Eosinophilen (0,5 % und 0,3 %. 
Relative und absolute Vermehrung der großen Mono¬ 
nukleären und Übergangsformen (18 und ll,7°/ 0 ). Rela¬ 
tive Lymphocytose (36 und 63 %). Nach der Milzexstirpation: 
Eine vorübergehende Hyperleukocytose, dann normale Leukocyten- 
zahlen, Anstieg der neutrophilen Polymorphkernigen, der Eosino¬ 
philen und Abnahme der Lymphocyten. Bei der Entlassung 
normales Blutbild, nur noch eine leichte Vermehrung der 
großen Mononukleären und Übergangsformen. 

Fall 2. Patientin R., Emma, 33 Jahre, Hausfrau von Zürich. 
Aufnahme 15. März 1911. Zeugnis des Arztes lautete auf Leber- und 
Milztumor, in Verbindung mit einem Vitium cordis. Anamnestisch gibt 
Pat. an, daß im Oktober 1910 eine Ärztin eine Mitralinsufficienz kon¬ 
statiert habe. Pat. soll gelblich im Gesicht ausgeBehen haben. Immer 
Husten, Katarrhe, Auswurf, Nachtschweiße. Status praesens bei 
der Aufnahme. Thorax: Lungen o. B. Über dem Herzen ein lautes 
systolisches Geräusch mit dem Maximum an der Herzspitze, akzentuiertem 
2. Pulmonalton. Herzgrenze nach rechts und auch nach links etwas 
verbreitert. Puls o. B. Abdomen: Flüssigkeitserguß geringen Grades. 
In der linken Bauchgegend ist die Haut auffällig vorgewölbt. Bei der 
Palpation fühlt man einen mächtigen Tumor, der unter dem linken 
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Rippenbogen hervorkommt und nach vorn und unten bis zur Höhe der 
Spina iliaca ant. aup. reicht, von dort sich nach rückwärts nnd oben 
hinzieht und in der Axillarlinie unter dem Rippenbogen verschwindet. 
Der Tumor ist bei Palpation nicht schmerzhaft, die Oberfläche leicht 
höckerig; am vorderen Rand fühlt man eine Anzahl tiefer Einkerbungen 
(Crenae lienis). Nach oben reicht die Milzdämpfung bis zum oberen 
Rand der 7. Rippe. Größte Länge der Milz 25 cm, größte Breite 
16 cm. Leberdämpfung beginnt rechts vorn am Oberrand der 
5. Rippe, reicht in der rechten Mamillarlinie 12 cm über den Brust* 
korbrand. Leberoberfläche feinhöckerig. Palpation nicht schmerzhaft. 
Der Urin enthält Eiweiß, Blut, granulierte und hyaline Zylinder. Uro¬ 
bilin und Urobilinogen positiv. Bilirubin positiv. Lävulose- und 
Galactoaeproben sind positiv ausgefallen. Stickstofliausscbeidung in Harn, 
Blut und Fäces nicht vermehrt. (Versuche bei im Stickstoflgleicbgewicht 
befindlicher Patientin.) Ziemlich starker Skleral- und Hautikterus. 
Tuberkulinreaktionen negativ, Wassermann negativ. Klinische Vorstellung 
am 26. Mai 1911. Diagnose: Nephritis acuta haemorrhagica. Insuffi- 
cienz der Mitralis. Banti’sche Krankheit. 


Blutuntersuchungen vor der Milzexstirpation: 


17. III. 11. 

5. IV. 11. 

5. V. 11. 

5. VI. 11. 

Hämoglobin 60 % 

56 °/ 0 

52% 

55% 

Erythrocyten 4,420,000 

4,120,000 

3,980,000 

3,990,000 

Färbeindex 0,7 

0,8 

0,7 

0,8 

Leukocyten 2540 

1820 

1600 

1950 

Polymorphkernige 




Neutrophile 51.6 % 

60% 

55 % 

61 % 

Eosinophile 0,2 % 

0,8% 

2% 

4% 

Ly mphocyten 41,6 % 

Große Mononukleäre 

26% 

30% 

25 % 

n.Übergangsformen 6 % 

12,2 % 

2 2 '1%_ 

0,2 % 

Basophile (Mast¬ 




zellen) 0,6 % 

1 % 

0,9 % 

0,8% 


Zeitweise nachmittags Temperaturen bis über 39°. Am 5. Juni 1911 
wird Pat. zur Milzexstirpation auf die chirurgische Klinik verlegt. 
Splenektomie durch Prof. Sauerbruch am 10. Juni 1911. Histo¬ 
logische Untersuchung des Milzpräparates: Starke Fibroadenie der 
Follikel, Wand der Arterien hyalin. Reticulum verdickt. Venöse Sinus 
klein. Vereinzelte Riesenzellen. Nach der Splenektomie befindet sich 
die Pat. wieder auf unserer Klinik vom 4. Juli 1911 bis 22. September 
1911. Links hinten unten am Thorax eine leichte Dämpfung mit 
abgeschwächtem Atmen. Die Mitralinsufficienz ist leicht dekompensiert. 
Da zu Hause der Ascites und die Beinödeme Zunahmen, wurde Pat. am 
25. September neuerdings in die Klinik aufgenommen. 
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Blutbefunde nach der Milzexstirpation: 



21. XI. 11. 

6. XII. 11. 

Hämoglobin 

73% 

75%. 

Erythrocyten 

5,300,000 

5,200,000 

Färbeindex 

0,6 

0,6 

Leukbcyten 

18,200 

7.600 

Neutrophile Polymorphkernige 

69,9 % 

7Ö% 

Eosinophile 

1 , 7 % 

2% 

Lymphocyten 

18,4 % 

20 % 

Große Mononukleäre u. Übergangsformen 

8,8% 

6,9 % 

Basophile ('Mastzellen) 

1.2% 

LI % 


Vereinzelte Normoblasten im Blut. 

Res um e des Blutbefundes des Falles 2: Anämie von 
60, 50, 52, 55%. Entsprechende Verminderung der Erythrocyten. 
Resistenzfähigkeit der Erythrocyten normal. Leukopenie von 2540. 
1820,1600, 1950. Absolute und relat ive Vermehrung der 
großen Mononukleären und Übergangsformen (6%,12,2%, 
12,1 %, 9,2 %). Verminderung der neutrophilen Polymorphkernigen 
(51,6 %, 60 %, 55 %, 61 %) und der Eosinophilen (0,2 %, 0,8 %, 2 %. 
4%). Relative Lymphocytose. Nach der Milzexstirpation eine 
ziemlich lang andauernde Hyperleukocytose, Anstieg der poly¬ 
morphkernigen neutrophilen und eosinophilen Zellen, nach 2 Mo¬ 
naten normales Blutbild, einzig mit leichter Vermehrung der 
großen Mononukleären und Übergangsformen. 

Seit Anfang Dezember 1911 macht die Dekompensation der Mitral- 
insufficienz Fortschritte und am 8. Dezember 1911 kommt Pat. unter 
Zeichen von Herzkollaps zum Exitus. Sektion am 9. Dezember 1911. 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Narbe an der alten Splenektomie- 
wunde. Endocarditis valvulae mitralis recurrens. Hypertrophia ventri- 
culi sinistri et dextri. Thrombosis venae portae circumscripta. Nephritis 
parenchymatosa et interstitialis. Cyanosis hepatis. Histologische TJoter- 
suchung der Leber: Sklerotische Endophlebitis der Vena portarum, 
Hyperplasie des Bindegewebes im Sinne der Cirrhose. 

Fall 3. R., Gottlieb, Zimmermann, 60 Jahre, wurde uns am 

9. August 1916 mit der Diagnose Morbus Banti überwiesen. . Anam¬ 
nestisch gibt Pat. an, daß er im Oktober 1912 zum erstenmal unter 
den Erscheinungen der Gelbsucht erkrankte. Vom 8. August bis 12. Sep¬ 
tember 1913 lag Pat. schon einmal auf der medizinischen Abteilung 
wegen Cirrhosis hepatis hypertrophica(?). Man konstatierte damals eine 
Lebervergrößerung mit spezieller Beteiligung des linken Lappens. Milz 
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war vergrößert und ziemlich hart. Am 12. September 1913 wurde Pat. 
ungeheilt, doch mit beträchtlicher Körpergewichtszunahme entlassen. 
Pat. war wiederholt in Behandlung wegen seines chronischen Ikterus. 
Von Zeit zu Zeit kolikartige Schmerzen im Abdomen. Der behandelnde 
Arzt konstatierte neben der Lebervergrößerung auch eine vergrößerte 
Milz ohne Ascites. Ende Mai 1916 trat die Krankheit in ein neues 
Stadium ein. Unter mehrfachen Ohnmachtsanfällen entwickelte sich ein 
Flüssigkeitserguß im Abdomen, und es zeigten sich Ödeme an den 
unteren Extremitäten. Im Herbst 1912 war dem Pat. zum erstenmal 
aufgefallen, daß an seinen Vorderarmknochen schmerzhafte Knoten auf¬ 
traten ; auch an den Knieen und Fingern zeigten sich ähnliche Verände¬ 
rungen. Dann stellten sich auf der Haut zuerst an den Fingern gelb¬ 
liche Flecken ein, die sich allmählich auch über das Gesicht und den 
Rücken ausbreiteten. Status praesens vom 9. August 1916: Starker 
Haut- und Skleralikterus. Im Gesicht finden sich an den oberen und 
unteren Augenlidern und den anschließenden Teilen der Wangen und 
Nasenwurzel flächen förmige, wenig erhabene schwefelgelbe Flecken. Die 
Nackenhaut zeigt vereinzelte, kleine, weißgelbe Knötchen von derber 
Konsistenz. Auch der Rand der Ohrmuscheln weist links wie rechts 
kleinfingernagelgroße, hellgelbe Erhabenheiten auf. Am Rücken treten 
größere flächenförmige, wenig erhabene, strohgelbe Knoten auf. Am 
auffälligsten tritt die Hautveränderung an beiden Ellbogengelenken zutage. 
Man findet da beiderseits auf der Streckseite eine etwas über die Spitze 
des Olecranons nach oben und bis 5 cm nach unten auf der Dorsal¬ 
kante der Ulna reichende, flächenförmige Erhebung von höckeriger 
Oberfläche und okergelber Farbe. Auch an der Beugefläche der Hand 
und der Finger befinden sich vereinzelte, mehr oder weniger erhabene 
strohgelbe Flecken. Tboraxorgane ohne Besonderheiten. Abdomen : Die 
Bauchdecke ist namentlich an den abhängigen Partien stark vorgetrieben. 
Bauchhaut gespannt, der Nabel verstrichen. An den abhängigen Partien 
Dämpfung, deren Grenze bei Lagewechsel verschieblich ist. Bei der 
Palpation deutlich Fluktuation. Die Leber ist stark vergrößert; in der 
rechten Mamillarlinie beginnt die Dämpfung an der 5. Rippe, sie reicht 
bis zum Nabel; Oberfläche hart, glatt, nicht druckempfindlich. Milz 
gut palpabel. Starke Vergrößerung nach vorn unten; sie schließt sich 
an den linken Leberlappen an und überschreitet den linken Rippenbogen 
um gut 5 cm. Am Vorderrand zwei Einkerbungen, sonst Oberfläche 
glatt, nicht druckempfindlich. Im Urin kein Eiweiß. Bilirubin positiv, 
Urobilin und Urobilinogen positiv. Lävulose- und Galaktose versuch fällt 
positiv aus. Keine vermehrten Stickstoffausscheidungen im Urin, Fäces 
und Blut. (Versuche bei dem in Stickstoffgleichgewicht befindlichen 
Patienten.) Tuberkulinreaktionen negativ. Wassermann-Reaktion 
positiv. Klinische Diagnose: Morbus Banti. Tumor lienis et hepatis, 
Icterus gravis, Ascites, Xanthomata. Zeitweise Temperaturanstiege 
bis 40,2. 
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Butuntersuchungen: 

Hämoglobin 

Erythrocyten 

Färbeindex 

Zahl der Leukocyten 

9. VIII. 16. 

26% 

2,080.000 

0,8 

2800 

17. VIII. 1*>. 
(Austritt) 
37 o; 

2.840,090 

0,8 

2300 

Polymorphkernige Neutrophile 

56% 

54% 

Eosinophile 

3,5% 

3,2%, 

Lymphocyten 

24% 

18%. 

Große Mononukleäre u. Ubergangsforraen 13%, 

23 %, 

Basophile (Mastzellen) 

1,5''/ o 

1,8%' 

Myelocyten und Myeloblasten 

2 °/o 



Daneben ziemlich zahlreiche kernhaltige rote Blutkörperchen, 
sowohl Normo- als auch Megaloblasten. 


Resume der Blutbefunde des Falles 3: Normale Re¬ 
sistenzfähigkeit der roten Blutkörperchen, ebenso normale Viseo- 
sitätswerte. Starke Anämie (26 und 37% Hämoglobin), ent¬ 
sprechende Verminderung der Erythrocyten, niedriger Färbeindex. 
Leukopenie von 2800 und 2300, bedingt durch Verminderung der 
polymorphkernigen neutrophilen (58 und 52%) und der eosinophilen 
Zellen. Relative und absolute Vermehrung der großen 
Mononukleären und Übergangsformen (13 und 23%- 
Myelocyten und Myeloblasten (2%). 

Patient verließ ungeheilt am 17. August 1916 das Spital, ver¬ 
starb zu Hause am 29. August und die privatim am 30. August 191*> 
vorgenommene Sektion, der ich beiwohnte, ergab das typische Bild 
eines Morbus Banti: Megalosplenie mit histologisch nachweisbarer 
Fibroadenie, Lebercirrhose, skierotisierende Endophlebitis der Vena 
splenica und Vena portarum, der intra- wie der extrahepatischen 
Verzweigungen derselben. Daneben noch ein eingeklemmter Gallen¬ 
stein am Übergang des Ductus choledochus in das Duodenum. 

Zusammenfassung der Blutbefunde unserer 3 Fälle. 

Keine Veränderung der Resistenzfähigkeit der 
roten Blutkörperchen und der Blutviskosität. Mehr 
oder weniger starkeAnämie mit entsprechender Ver¬ 
minderung der Erythrocyten, niedriger Färbeindex. 
Ausgesprochene Leukopenie auf Kosten der polymorph¬ 
kernigen neutrophilen und eosinophilen Leukocyten. 
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Relative und absolute Vermehrung: der großen Mono¬ 
nukleären und Übergangsformen. Zeitweise relative 
Lympbocytose, Mastzellen nur selten vermehrt, vor¬ 
übergehendes Vorkommen von Myelocyten und Myelo¬ 
blasten, auch Normo- und Megaloblasten. Nach der 
Splenektomie zunächst Hyperleukocytose mit Anstieg 
der polymorphkernigen neutrophilen und eosinophilen 
Leukocyten, manchmal auch der Lymphocyten. Nach 
einigen Monaten durchweg normales Blutbild; nur 
die großen Mononukleären und Übergangsformen zei¬ 
gen noch etwas erhöhte Prozentualwerte. 

In den Fällen Banti’s bestand gewöhnlich Leukopenie 
(1500—3500), so daß Senator (2) hierauf einen diagnostischen 
Wert legt. Allerdings beschreibt auch Banti Fälle mit höheren 
Zahlen (9760—10000 Leukocyten), die aber alle Komplikationen 
zeigten. Nach Le vison (3), Dock-Warth in (4), Carstens (5), 
Bayer (6), Meyer u. a. schwanken dieLeukocytenzahlenzwischen 
3000 und 5000. Die niedrigste Zahl beobachtete Ascoli(7) mit 
900 im Kubikmillimeter. Normale Zahlen zwischen 5000 und 8000 
finden sich bei Neuberg (8), Umber (9), Thiel (10), Finkei¬ 
stein (11). Bei der Durchsichtung der einschlägigen Literatur 
zeigte sich, daß im Verlauf der Erkrankung die Leukocytenzahlen 
stark schwanken können, speziell wenn sich Komplikationen wie 
Malaria-Infektionen oder andere infektiöse Prozesse dazu gesellen. 
Die Beschreibungen von Impollamoni, Thöle, Harris-Her¬ 
zog (12), bei denen hyperleukocytotiscke Werte von 13000, 25000 
und 28000 gefunden wurden, stellen sicher solche komplizierten 
Fälle dar. 

Vergleichen wir unsere Befunde mit den in der Literatur 
niedergelegten, so finden wir eine auffallende Übereinstimmung. 
Nach Senator^) besteht neben der Leukopenie eine relative 
Lymphocytose: allerdings findet sich daneben immer eine Vermin¬ 
derung der neutrophilen polymorphkernigen Elemente. Die Ver¬ 
mehrung der großen Mononukleären betont schon Banti nachdrück¬ 
lich; Eosinophile fehlen fast stets. Bram well hat die Mastzellen 
auch vermehrt gefunden, ebenso K. Ziegler (13) in seiner inter¬ 
essanten zusammenfassenden Arbeit bis zu 1—2°/ 0 . Banti betonte 
als Charakteristikum das Fehlen der Myelocyten. Nach unserem 
Falle 3 scheint das nicht gerechtfertigt, und auch Autoren wie 
Winter, d’Amato (14), Buren-Knott (15), Ungar (16) fanden 
Myelocyten, letzterer sogar bis zu 2,4%. Die Resistenzfähigkeit 
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der Erythrocyten ist bei unseren Patienten normal. Hämolytische 
Substanzen im Blutserum konnten wir nicht finden. Auch in der 
Literatur ist von dem Vorkommen hämolytischer Körper nirgends 
die Rede. Die Blutveränderungen, speziell die sekundäre Anämie, 
sprechen nach Banti dafür, daß die Leuko- und Erythropoese 
schwer geschädigt ist. Wie das Vorkommen roten Knochenmarkes 
und namentlich die funktionell intakten Keimzentren des lympha¬ 
tischen Apparates dartun, ist nicht die Blutbildung herabgesetzt 
oder die periphere Blutzerstörung vermehrt, sondern es werden 
nach Banti die Zellelemente nicht regelmäßig an das Blut abge¬ 
geben, d. h. in den blutbereitenden Organen zurückgehalten. Viele 
Autoren beobachteten äußerst geringe Erythrocyten werte, so Bor- 
rissowa,v. Buren-Knott(lö),Donowan,Goebel,Großer- 
Staub, Pauliczek (17), Winter zwischen 1,5 und 2 Millionen. 
Oaw, 1,4 und Strickland (18) 1,14 Millionen. Einige Fälle 
(Ungar (16), Hedenius (19), Nager-Bäumlin (20), Bram¬ 
well (21)) zeigen Oligochromämie ohne starke ErythrocytenVer¬ 
minderung. Normoblasten wurden in geringer Zahl wie in unseren 
Fällen vorgefunden von Dono wan, Pauliczek(17), Neuberg(8'>. 
in höheren Werten von Dock-Wartin (4), Kowsowski, Bor- 
rissowa, Levison (3), welch letzterer sogar das Auftreten von 
Megaloblasten allerdings nach Blutungen beschreibt. Was die Zu¬ 
sammenfassung des weißen Blutbildes anbelangt, so haben wir es 
mit einer Leukopenie auf entzündlich-toxischer Basis zu tun, wie 
bei Masern, Influenza, erstem Stadium des Typhus abdominalis, 
bei septischen Erkrankungen und dem malignen Granulom von 
Paltauf-Sternberg (2ö). Das weiße Blutbild beherrscht die relative 
oder absolute Vermehrung der großen Mononukleären, eine Er¬ 
scheinung, die nach K. Ziegler bei allen chronisch entzündlichen 
Prozessen mit Hyper- und Hypoleukocytose gefunden und nach seiner 
Ansicht als myeloide Reaktion für die sog. chronisch entzündliche 
Leukocytose charakteristisch ist. Sekundäre Anämie, Leukopenie 
mit relativer Lymphocytose und namentlich Vermehrung der großen 
Mononukleären bei verminderten neutrophilen polymorphkernigen 
und eosinophilen Leukocvten, sind charakteristisch für den Morbus- 
Banti und sprechen dafür, daß die entzündlich-toxischen Reaktions¬ 
erscheinungen nicht den Zellbestand der blutbereitenden Organe 
selbst vermindern, aber die Zellabgabe an das Blut herabsetzen. 

Was den Blutbefund in unseren Fällen vor der Splenektomie 
anbelangt, so stimmt er fast in jedem Punkte mit den in der 
Literatur angegebenen Tatsachen überein und hat uns also für die 
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Pathogenese des Morbus Banti keine wesentlichen neuen Anhalts¬ 
punkte gebracht. Daß das Knochenmark aber auf stärkere Reize 
anspruchsfähig bleiben kann, beweist die hyperleukocytotische Re¬ 
aktion und das Auftreten von jugendlichen kernhaltigen Erythro- 
cyten (Normoblasten und vereinzelte Megaloblasten) nach voraus¬ 
gegangenen Blutverlusten, speziell in unseren Fällen nach vorge- 
nomraener Splenektomie. Was die Blutbefunde nach der Milz¬ 
exstirpation anbelangt, so erholen sich die blutbereitenden Organe, 
und dabei sind in unseren Fällen die gleichen reaktiven Vorgänge 
zu verzeichnen wie bei der Exstirpation der normalen Milz. Nach 
2—3 Monaten haben wir ein nahezu normales rotes Blutbild. Kern¬ 
haltige rote Blutkörperchen (Normo- und Megaloblasten) wurden, 
wie in unseren Fällen in großer Zahl gefunden von Bierring- 
Egdahl(22) und Levison(3). Das Verhalten der weißen Blut¬ 
körperchen zeigt in unseren Fällen ebenfalls ähnliche Werte wie 
bei der Exstirpation der normalen Milz, zuerst starkd Hyperleuko- 
cytose, die allmählich zu normalen Werten zurückkehrt. Ähnliche 
Befunde sind verzeichnet von Klemperer, Mühsam, Umber (9), 
Harris-Herzog(12), A. Müller(23), Levison(3),Bierring- 
Egdahl (22), Großer-Staub, Nager-Bäumlin (20), Arm¬ 
strong (24), Simpson, Bayer usw. In unseren Fällen sind 
auch wieder vorübergehend die Lymphocyten und die großen Mono¬ 
nukleären vermehrt. Das Spiel echt lymphatischer und myeloider 
Reaktion zeigt sich also auch hier. Die Zahl der eosinophilen 
Leukocyten nimmt zu; ebenso beschrieben von Großer-Staub, 
Levis, Levison (3), Bierring-Egdahl (22), A. Müller (23), 
Caw. Auch die Mastzellen sind leicht vermehrt. Harris-Herzog(12), 
und A. Müller (23) berichten ebenfalls von leichter Vermehrung 
bis 1%. Bei unseren Fällen haben wir also gesehen, daß nach 
Entfernung der kranken Milz ähnliche Reaktionserscbeinungen von 
seiten der blutbildenden Organe aufgetreten sind wie nach Ex¬ 
stirpation der normalen Milz. Welch therapeutischen Einfluß die 
Splenektomie hatte, beweist unter anderem auch die Tatsache, daß 
das Blutbild nach 2—3 Monaten absolut normale Verhältnisse zeigte. 

Zusammenfassend können wir sagen: Das Blutbild vor und 
nach der Splenektomie unserer Fälle stimmt mit den Literatur¬ 
angaben überein und beweist uns, daß wir es bei den Krankheits¬ 
bildern mit Beobachtungen zu tun haben, die sicher zu dem Banti’schen 
Symptomenkomplex zu rechnen sind. Über das Stadium der Er¬ 
krankung kann uns das Blutbild nichts aussagen; da müssen wir 
die pathologische Anatomie, speziell die Histologie, zu Hilfe rufen. 
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Zusammenfassung. 

1. Unsere 3 Fälle von Morbus Banti (zweites und 
drittes Stadium) zeigten eine ausgesprochene Leuko¬ 
penie. Da diese Erscheinung aber auch bei kongeni¬ 
taler Lues und luetischer Schrumpfleber vorkommt, 
hat sie keine differentialdiagnostische Bedeutung. 
Die Leukopenie entsteht auf Kosten der polymorph¬ 
kernigen neutrophilen und eosinophilen Leukocyten. 

2. Von differentialdiagnostischer Wichtigkeit ist 
die absolute und relative Vermehrung der Übergangs¬ 
formen und der großen Mononukleären. Bei unseren 
drei Fällen ist dieses Symptom sehr ausgesprochen. 

3. NachderSplenektomie tritt eine vor über gehende 
Hyperleukocytose auf. Die polymorphkernigen neif- 
trophilen und eosinophilen Leukocyten nehmen zu. 
Nach 2—3 Monaten haben wir ein nahezu normale' 
Blutbild; nur die Prozentual werte der großen Mono¬ 
nukleären und Übergangsformen sind etwas hoch. 
Die Anämie wird geringer: die Erythrocytenwerte 
steigenan; der Färbeindex istkonstant unterl. Ähn¬ 
liche Veränderungen des Blutbildes treten auch bei 
experimenteller Splenektomie im Tierexperiment auf 
und bei Exstirpation der normalen Milz. 
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Zur Ätiologie unserer drei Fälle von Bauti’scher Krankheit. 

Der italienische Forscher Banti (1) hat vor ca. 20 Jahren aus 
der Gruppe der sog. primären Megalosplenien, deren Milztumoren 
die Initialveränderung ohne bekannte Entstehungsursache darstellt, 
einen bestimmten Symptomenkomplex mit spezifisch klinischen und 
pathologisch-anatomischen Charakteren unter dem Namen „Megalo- 
splenie mit Lebercirrhose“ herausgeschält. „Um fremde Krank¬ 
heiten ausschließen zu können, so habe ich hier nur die ätiologisch 
negativen Fälle berücksichtigt“, schreibt Banti. Was die Patho¬ 
genese und Ätiologie dieses Banti’schen Symptomenkomplexes an¬ 
belangt, so sucht sie Banti in einer primären Erkrankung der 
Milz. Das unbekannte, vielleicht infektiöse Agens hat seinen An¬ 
griffspunkt in der Milz und verursacht die unter dem Namen Fibro- 
adenie bekannten histologisch-anatomischen Veränderungen. Die in 
der Milz gebildeten Toxine gelangen in den Organismus und ver¬ 
ursachen allgemeine Veränderungen, wie Anämie und Hyposthenie: 
daneben aber bewirken sie auch lokale Alterationen wie Leber¬ 
cirrhose, skierotisierende Endophlebitis der Vena splenica und Vena 
portae. N e u b e r g (2) stellt sich nun in einer sehr verdienstvollen 
Arbeit die Aufgabe, unter den publizierten Fällen nachzuforschen, 
ob diese von den übrigen Splenomegalien unbekannten Ursprungs 
abgetrennte Gruppe wirklich eine nosologische Einheit darstellt, 
eine Krankheit sui generis, oder ob nicht vielleicht unter der Decke 
des gleichen klinischen und pathologisch-anatomischen Bildes ver¬ 
schiedene Krankheitsformen sich versteckt haben. Eine solche 
kritische Sichtung hat um so mehr Berechtigung, als die meisten 
Vertreter der pathologischen Anatomie (Marchand, Chiari, 
Baumgarten) und viele Kliniker (Eichhorst, Minkowski, 
Albu, Hochhaus) die Banti’sche Theorie und den Symptomen¬ 
komplex als selbständiges Krankheitsbild ablehnen. Neuberg 
kommt zu folgenden Schlüssen: 
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1. Die Banti’sche Krankheit stellt einen gut charakterisierten 
Symptomenkomplex dar. 

2. Die Milz ist nicht der primäre Sitz der Krankheit, aas der 
die übrigen Symptome hervorgerufen würden (ausgenommen die 
primäre Milztuberkulose). 

3. Die Ursache der Krankheit ist außerhalb der Milz zu suchen, 
wie in Lues congenita, gastrointestinaleu Störungen, Malaria, Dys¬ 
enterie, Tuberkulose, Entstehung des Krankheitsbildes im Anschluß 
an Pneumonie und Scharlach. 

4. Unter dem Namen Morhus Banti muß man nur, ähnlich der 
Lebercirrhose, einen gut charakterisierten Symptomenkomplex ver¬ 
stehen, der von verschiedenen infektiös-toxischen Ursachen hervor¬ 
gerufen wird. 

Für syphilitische Ätiologie sprechen die Beobachtungen von 
Neuberg und Seiler (3). Chiari (4) und Marchand (5) haben, 
gründend auf anatomisch-histologische Studien, betont, daß die 
kongenitale Lues den ganzen Banti’schen Symptomenkomplex ver¬ 
ursachen kann. Hochhaus (6), Hocke (7), Leo Heß (8) be¬ 
schrieben Banti-Fälle auf luetischer Basis (auch erworbene Lues!), 
und ganz charakteristisch ist, daß Hayn und Schmitt (9) bei 
einem Fall von Morbus Banti mit anscheinend unbekannter Ätio¬ 
logie bei Kontrolluntersuchung über die Brauchbarkeit der Wasser- 
mann’schen Serumreaktion diesen letzteren als luetisch erkannt 
haben. Fälle von Morbus Banti, wo die Grundursache auf die 
Intoxikation vom Darme aus bei gastrointestinalen Störungen zu 
beziehen ist, sind bekannt von Seiler (10), Heden ins (11). Für 
die infektiös-toxische Ätiologie spricht die Beobachtung von L ui gi 
d’Amato (12): In der Kindheit hat der Patient Scharlach, Masern. 
Abdominaltyphus, Flecktyphus, Influenza und Pocken und mit 
16 Jahren Syphilis durchgemacht. Mit 18 Jahren litt der Pat. 
an gastrointestinalen Erscheinungen mit vorübergehender Gelbsucht. 
Potus sehr stark. Mit 25 Jahren Anschwellung des Leibes nach 
erneuten Magendarmstörungen. Da bei einem großen bis zum 
Nabel reichenden Milztumor die Leber nur wenig vergrößert ist 
und kein Ascites besteht, so handelt es sich um eine Banti’sche 
Krankheit im zweiten Stadium. Neben der Magendarmstörung 
käme da noch die Lues und der Potus in Betracht. Th öle (13), 
Banti (14) geben als Ätiologie ihrer Banti-Fälle Dysenterie an; 
Bayer (15) führt den Beginn der Milzschwellung auf eine durchge¬ 
machte Pneunomie zurück. Scarlatina käme in dem Falle vom 
Umber(16) in Betracht, der ihn freilich wegen des fehlenden 
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Stickstoffzerfalles nicht unter die echten Banti- Erkrankungen mehr 
rechnet, während Müller (17) denselben Fall nach genauer Unter¬ 
suchung doch unter die sicheren Banti-Fälle einreiht. Für die 
infektiös-toxische Ätiologie sprechen ferner die Beobachtungen von 
Bahrdt(18) und der Fall von Käst (19). Auch die Tuberkulose 
spielt als Ursache der Splenomegalie eine Rolle. Die eine Form 
kann durch die Toxine der Tuberkelbazillen bei primärer Perito¬ 
nealtuberkulose gleich wie die Lebercirrhose bedingt sein, die 
andere durch die direkte Wirkung der Bazillen an Ort und Stelle. 
Die sog. Splenomegalie Typ Gaucher, die sich weder klinisch 
noch hämatologisch von der Banti’schen Krankheit trennen läßt, 
hat ja vorwiegend die Tuberkulose als Grundursache: Fälle von 
Gaucher (20) und Sch lagenhaufer (21). Daneben spielt auch 
die Malaria im Falle Orsos(22) und die Lues congenita in den 
4 Fällen von de Jong und vanHeukelom (23) eine ursächliche 
Rolle. Bei primärer- Milztuberkulose stimmt das Krankheitsbild 
nicht immer mit demjenigen Banti’s überein. Auf der einen 
Seite haben wir Fälle von echter Polyglobulie, wie in der Be¬ 
obachtung von Rendu und Vidal(24), Montard-Martin und 
Lefas(25); auf der anderen Seite stimmen die Beobachtungen 
vollständig mit dem dritten Stadium der Banti’schen Krankheit 
überein, wie in dem Falle von Naegeli (26) und im Falle von 
A u c h e (27). 

Betrachten wir unsere drei Fälle Banti’scher Krankheit von 
diesen ätiologischen Gesichtspunkten aus, so handelt es sich im 
Falle 1 um eine vom Darm herrührende Intoxikation 
bei gastrointestinalen Störungen (vide Anamnese, lang¬ 
dauernde Darmkatarrhe und Darmblutungen!), im Falle 3 um 
Lues bei stark positiver Wassermann’scher Serum¬ 
reaktion. Einzig bei Fall 2 fehlt eine sichere Ätiologie. 
Anamnestisch war wegen der vorangegangenen Nachtschweiße, 
Lungenkatarrhen mit Auswurf, Fieber usw. an Tuberkulose zu 
denken. Aber sämtliche Tuberkulinreaktionen waren negativ, und 
bei der Sektion fanden sich nirgends tuberkulöse Veränderungen. 
Infektionskrankheiten irgendwelcher Art gingen nicht voraus. 
Wassermann war negativ. Hier haben wir es also mit einem 
Banti-Fall absolut unbekannter Ätiologie zu tun. Bei dieser Be¬ 
obachtung spricht der große Milztumor, der chronische Verlauf der 
Erkrankung, das vorübergehende Auftreten von Ascites noch zu 
einer Zeit, wo der Milztumor recht groß war, der für die Banti’sche 
Krankheit charakteristische Blutbefund mit Anämie im Anfang und 
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dauernder Leukopenie bei relativer und absoluter Vermehrung der 
großen Mononukleären und Übergangsformen, bei Fehlen von Drüsen- 
schwellungen für die Diagnose Morbus Banti. Der vorübergehende 
Ascites läßt sich aus der zeitweise dekompensierten Mitralinsuf¬ 
fizienz erklären. Übrigens weistauch Senator (28) auf ein solches 
Vorkommen hin. Dieser zweite Fall wie die meisten Beobachtungen 
unbekannter Ätiologie beweisen, wie jedenfalls Neuberg mit 
vollem Recht behauptet, nichts für primäre Milzerkrankung; sondern 
sie sind aus ungenügenden Untersuchungsmethoden oder mangel¬ 
hafter Beobachtung seitens des Patienten zu erklären. Neuberg 
weist da auf die Wichtigkeit der Wassermann-Reaktion hin and 
ich möchte auch die Bedeutung der Tuberkulinproben erwähnt 
wissen. Zu der Selbstbeobachtung des Patienten ist von vorn¬ 
herein ein großes Fragezeichen zu setzen. Das Anfangsstadinm 
des Milztumors bleibt dem Kranken lange verborgen (letzthin habe 
ich einen Fall mit einer bis zum Ligamentum Pouparti reichenden 
Milz gesehen, die erst zufällig bei Anlaß einer Herzuntersuchnng 
gefunden wurde). Deshalb ist der Zusammenhang mit irgendeiner 
vorangegangenen Krankheit so außerordentlich schwierig festzu- 
stellen. Dabei braucht die vorausgegangene Krankheit bloß ein An¬ 
stoß für die Entstehung der Splenomegalie zu bilden, schreibt 
Neuberg zur Vermeidung irgendwelcher Mißverständnisse. Der 
schädigende Faktor muß im Organismus während der Entwicklung 
der Krankheit ständig wirken. 

Was nun den Erfolg der Splenektomie in unseren Fällen 
anbelangt, so hat die Milzexstirpation im Falle 1 ausgezeichnetes 
geleistet. Pat. hat sich vollkommen erholt. Im Falle 3 allerdings 
ging Patientin noch im gleichen Jahre zugrunde, nachdem sie sich 
ca. 3 Monate nach der Splenektomie gut erholt hatte (Hämoglobin- 
und Körpergewichtszunahme). Der Tod trat infolge Dekompen¬ 
sation ihrer Mitralinsufficienz durch Herzkollaps ein. Banti und 
seine Anhänger verwerten mit Recht die Erfolge der Splenektomie 
für die Richtigkeit ihrer Auffassung vom primären Sitz der Er¬ 
krankung in der Milz, weil damit die Krankheitsursache eliminier* 
wird. Neuberg muß nach seinen Schlußsätzen diese Auffassung 
ablehnen. Auch er gibt die Erfolge zu; aber er betont, daß nicht 
durch die Splenektomie die primäre Krankheitsursache gehoben sei. 
sondern daß durch die Beseitigung der Stauung im Pfortaderquell¬ 
gebiet infolge Entfernung des großen Milztumors die Besserung 
eintrete. Der Ascites verschwindet. Mit der Entfernung des ge* 
waltigen Milztumors eliminiert man auch eine gewaltige Blutmenge; 
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der Pfortader- und damit der Leberkreislauf wird entlastet; die 
noch erhaltenen Lebergefäße genügen. Dabei stützt sich Neuberg 
auf den Banti-Fall von Chiassi(29). Bei der Operation wurde 
nur die Fixation der vergrößerten Milz an das Peritoneum parie¬ 
tale ausgefdbrt. Der Milztumor wurde nicht exstirpiert; trotzdem 
war der Erfolg ein guter, indem der Ascites unter Ausbildung 
von Kollateralen auf der Haut des Abdomens zurückging. Da hier 
nur ein Teil des Milzblutes aus dem Leberkreislauf ausgeschaltet 
wurde, so muß der Erfolg ein um so eklatanterer sein, wenn durch 
totale Milzexstirpation die ganze die Milz durchströmende Blut¬ 
menge dem Pfortaderkreislauf ferngehalten wird. Umber(80) hat 
als diagnostisches Moment im Krankheitsbild des Morbus Banti 
«inen durch Stoffwechseluntersuchung erhobenen Eiweißzerfall auf¬ 
geworfen, der nach der Splenektomie sofort wieder verschwindet. 
In den Fällen von Banti’scher Krankheit, wo dieser toxogene Eiweiß- 
Verfall fehlt, hält Umber die Splenektomie für unnütz. In letzter 
Zeit sind Banti-Fälle operiert worden, bei denen der toxische 
Eiweißzerfall fehlte und deren Resultat ein sehr günstiges war, 
wie in den Beobachtungen von Müller (31) und Luce (32). 
NachNaegeli war überhaupt dieser die vorgenannte Behauptung 
stützende Fall Umber’s gar kein echter Banti-Fall; höchstens 
hätte es sich um ein Frühstadium handeln können. Aber im ersten 
Stadium ist ja die Erkrankung vorläufig klinisch gar nicht zu 
diagnostizieren. Bei unseren drei Banti-Fällen konnte laut Kranken¬ 
geschichten und den Befunden unseres chemischen Laboratoriums 
kein toxischer Eiweißzerfall nach Umber konstatiert werden. 

Es wird in Zukunft ausschließlich die Aufgabe der Klink sein, 
«ine Differentialdiagnose zu ermöglichen und den Banti’schen Sym- 
ptomenkomplex klinisch in die verschiedenen Krankheiten aufzu¬ 
teilen; denn anatomisch histologisch scheint nach den genauen 
Untersuchungen Banti’s eine fest charakterisierte Veränderung 
vorzuliegen. 

Zusammenfassung. 

1. Als ätiologischer Faktor spielt im Falle 1 die 
Intoxikation vom Darme aus bei gastrointestinalen 
Störungen eine Rolle; bei Fall 3 ist die Syphilis die 
Grundursache. Fall 2 hat eine absolut unbekannte 
Grundursache und zählt damit zu den eigentlichen 
klassischen Banti-Fällen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 121. Bd. 22 
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2. Die Splenektomie hatte im Falle 1 ein danerni 
günstiges Resultat (Hämoglobin - und Körper ge wichts- 
zunahme); im Falle 2 war ebenfalls ein bedeutender 
Erfolg zu erzielen, indem das Blutbild normale 
Eigenschaften annahm. Nur ging die Patientin in¬ 
folge Dekompensation ihres Herzklappenfehlers un¬ 
abhängig von ihrem Morbus Banti zugrunde. Fall $ 
wurde nicht splenektomiert. 

3. Es wäre nach dem Vorschlag Neuberg’s an¬ 

gezeigt, der Banti’schen Krankheit oder Meg&lo- 
splepie mit Lebercirrhose die ätiologische Diagnose 
hinzuzufügen (Lues, Intoxikation von seiten des 
Magendarmkanals, Tuberkulose, Infektionskrank¬ 
heiten usw.). , . 
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Aus der k. k. medizinischen Universitätsklinik in Innsbruck. 

(Vorstand Prof. Dr. med. et pkil. A. Steyrer.) 

Akuter Gelenkrheumatismus und Hemiplegie. 

(Ein Beitrag zur Lehre von der Entzhndnngshemmung.) 

Von 

Privatdozent Dr. Felix Gaisboeck, 

Assistent der Klinik. 

Mit 1 Abbildung. 

Die Lehre von der Entzündungshemmung dnrch lokale oder 
allgemeine Herabsetzung der Schmerzempfindung mit Hilfe ver¬ 
schiedener Medikamente hat durch eine Reihe experimenteller 
und klinischer Untersuchungen bereits eine reichliche Förderung 
erfahren. 

Wir hatten Gelegenheit eine gewiß sehr seltene Verlaufsart 
eines akuten Gelenkrheumatismus zu beobachten, die für unsere 
Frage von besonderer Bedeutung ist, da die Verkettung der Symptome 
ein sehr eindruckvolles Bild darstellt für die Beziehungen zwischen 
Entzündung und Störung der sensiblen Apparate. 

Anton W., 26 Jahre alt, ledig, aufgenommen am 15. Mai 1914. 

Patient erkrankte anfangs April 1914 an heftigen Halsschmerzen 
infolge eines „Geschwüres“ im Rachen; wegen der Schmerzen 
konnte er fast nicht essen, maßte 6—7 Tage im Bette liegen; vermochte 
dann wieder etwas za arbeiten, blieb aber matt, müde und appetitlos; 
ab und za stellten sich wieder Halsscb in erzen ein, öfter auch starke 
Kopfschmerzen and Neigung zu heftigen Schweißausbrüchen. 

8ecbs Tage vor der Aufnahme merkte er Schmerzen in beiden 
Faß ge lenken mit leichter Anschwellung; unter Dunst- 
Umschlägen trat leichte Besserung ein; seit 3 Tagen auch Schmerzen in 
der rechten Hand. Früher war der Patient immer gesund. Potus be¬ 
trägt täglich 1 1 Wein; er war immer starker Raucher; negiert venerische 
Infektion. 

Status: Mittelgroß, ziemlich kräftig gebaut, mäßige Pigmentierung 
der Haut im Gesichte; Sensorium frei. 

22 * 
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Langen and Herz ohne pathologischen Befand. Pols 108. 

Digestion: Zange grau belegt, sonst im Bereiche des Verdauungs- 
traktes keinerlei 8törang. 

Reflexe: Prompt, in normaler Weise aaslösbar; keine Störung im 
Nervensystem. 

Gelenke: Beide Spranggelenke, rechtes Hand- und Schaltergelenk 
geschwollen, schmerzhaft. Haut darüber überall etwas gerötet. 

Im Harn kein Eiweiß, kein Zucker. 

Therapie: Na. salicyl.: 6mal täglich 1,0 g. Feuchter Verband 
über die Gelenke. Gegen die starken Schmerzen in der Nacht Morphium- 
tropfen. 

20. Hai. Trotz Na. salicyl. noch immer heftige Schmerzen and 
Schwellangen, die bis heute nacheinander alle Gelenke der oberen 
und der unteren Extremitäten in gleicher Weise auf beiden 
8eiten befallen haben. 

21. Mai. Die Krankenschwester berichtet, daß der Kranke heute 
6 h früh im Gegensatz zu den fiüheren Tagen bei dem sonst immer 
schmerzhaften Umbetten gar keine Schmerzen äußerte. — Um 7 11 
früh konnte der Kranke in sitzender Stellung sein Frühstück ohne Hilfe 
einnehmen. Kaum aber war er damit zu Ende, bo legte er sich 
nieder und der Schwester fiel sofort auf, daß er so „große Augen 
machte, sie verdrehte ohne einen Laut von sich zu geben". 
Das rechte Auge war weit offen, das linke wurde zugekniffen; beim Ver¬ 
such zu sprechen, lallte er nur mehr; der rechte Arm lag gelähmt 
auf dem Bette. 

Das Bewußtsein war getrübt. 

Ärztliche Untersuchung: Sensorium freier, Sprache undeut¬ 
lich, Gegenstände werden nur teilweise erkannt. Pat. kann Finger, wenn 
auch nur mühsam, deutlich zählen. Keine nachweisbare Hemianopsie. 
Aagenbewegungen frei; beim Blick nach links deutlicher horizontaler 
Nystagmus. Zunge weicht ein wenig nach rechts ab. Rechter Mund¬ 
winkel steht tiefer als der linke. Rechte Lidspalte größer als die linke. 
Der Kranke macht unverständliche Sprechversuche. 

Rechter Arm kann willkürlich nicht bewegt werden, fällt beim 
Aufheben schlaff nieder. Bei Aufforderung, die Hand zu reichen, 
gibt Pat. immer die linke. Die Finger stehen in halber Beugestellnng. 
Rechtes Bein liegt gleichfalls schlaff auf der Unterlage, kann über 
Aufforderung, wenn auch nur mühsam, bewegt und im Knie gehoben 
werden. Das linke Bein wird auch etwas schwerer bewegt. 

Reflexe: Pupillen beiderseits gleich, prompt auf Liohteinfell 
reagierend und gleich weit. Patellarreflexe gesteigert. 

Babinski rechts positiv, links negativ. 

Die auffallendste Erscheinung ist aber jene, daß sämtliche Ge¬ 
lenke der rechten und der linken Körperhälfte ab¬ 
geschwollen und die Rötung verschwunden ist, und daß 
der Kranke keinerlei Schmerzen mehr hat, während er sioh 
gestern abends vor 8cbmerzen in den Gelenken gar nicht rühren konnte. 

Die Sensibilität an der rechten Körperhälfte ist mit Aus¬ 
nahme der Finger und der Zehen stark geschädigt; einfache Be- 
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rührang wird nicht empfunden; gegen die proximalen Teile hin 
(Finger und Zehen) zunehmende mäßige Schmerzäußerungen bei 
einfacher Berührung mit der Nadel. (Deutliche Hyperästhesie.) 

Zwischen beiden Zonen besteht ein allmählicher Übergang. Die 
Schmerzempfindung auf Nadelstiche oder Kneifen ist am Arm und Bein 
deutlich verspätet; erst bei rascher Wiederholung dieser Reize tritt 
Schmerzreaktion ein. 

Am linken Bein besteht eine Überempfindlichkeit bis gegen 
das Knie hinauf; oberhalb dieser hyper¬ 
ästhetischen Zone ist eine sichere 
Herabsetzung der Empfindung 
bis in die Leistengegend feststell¬ 
bar, wie aus dem Vergleich mit der 
oberen Extremität zu entnehmen ist. 

Gegen Nadelstiche ist die Reaktion am 
linken Arm viel stärker als am Ober¬ 
schenkel. Auch hier, am Oberschenkel, 
tritt auf Nadelstiche die Scbmerzäuße- 
rung verspätet auf. ' Kalt und warm wird 
deutlich unterschieden (vgl. nebenstehende 
Figur). 

Abgang von Harn und Stuhl unwill¬ 
kürlich ; Pat. scheint es auch gar nicht 
zu merken, wenn er längere Zeit naß liegt. 

23. Mai. Sensorium wird etwas 
freier. Sprache unverkennbar mangel¬ 
haft artikuliert. Rechter Arm: leichte 
Muskelspasmen, willkürliche Bewegung 
unmöglich. Rechtes Bein kann über 
Aufforderung im Knie etwas gebeugt 
werden. 

Linkes Knie wieder etwas 
geschwollen und schmerzhaft. 

Patella deutlich abgehoben. Rechts 
sowohl am Arm wie am Bein keiner¬ 
lei Schwellung oder Schmerzen. Anaesthesie: 

Am Zirkulationsapparat ist Beit dem Hyperaesthesie: *** ^ zunehmend 
apoplektiscben Insult nirgends eine Stö- „ x * * 

rung zu finden. Puls kräftig, regel- 
mäßig, ca. 80—90, kein Herzgeräusch. 

24. Mai. Zunge weicht heute deutlich nach rechts ab. Neuerliche 
Prüfung der Augen ergibt das Fehlen einer Hemianopsie. 

Gelenke, links: Schulter-, Ellbogen-, Hand-und Kniegelenk ge¬ 
schwollen und schmerzhaft wie vor dem Insult. 

Rechts: kein Gelenk schmerzhaft noch geschwollen. Hautempfin¬ 
dung am linken Bein wieder ganz normal vorhanden, rechts ist die 
Empfindung der Haut noch nicht zurückgekehrt. Bei Tag und Nacht 
immer heftige Schmerzäußerungen infolge starker tonischer Muskel- 
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Spannungen an den Beugern des rechten Armes, an den Adduktoren und 
am Sternocleidomastoideus. Sensorium sonst noch getrübt. 

29. Uai. Heute sämtliche Armgelenke links schmerzfrei and ab¬ 
geschwollen. Linkes Kniegelenk noch schmerzhaft, die Patella ab¬ 
gehoben. Großzehengelenk links und rechts geschwollen and 
schmerzhaft mit geröteter Haut. 

30. Mai. Beginnender Decubitus in der rechten Kreuzbeingegend: 
auf der linken Seite ist die Haut noch ganz normal. 

Normale Hautempfindung auf der ganzen rechten 
Seite wiedergekehrt, Hyperästhesie geschwunden. 

2. Juni. Nochmals neuerliche Schwellung des linken Ellbogen-, 
Hand-, Knie- und Sprunggelenkes, sowie des rechten Sprunggelenkes. 

10. Juni. Die Schmerzen dauerten in den einzelnen Gelenken in 
den letzten Wochen nur meist 2—3 Tage, verschwanden ohne medi¬ 
kamentöse Therapie. 

14. Juni. GesamtzuBtand etwas besser. Sensorium ziemlich frei: 
der Kranke ist aber vergeßlich, weiß nicht, was er kurz vorher ge¬ 
gessen hat. 

Alle Gelenke bis auf das linke Kniegelenk abge¬ 
schwollen; nur im letzten besteht noch ein Erguß und öfter mäßige 
Schmerzen. Häufig kommen noch die oben angeführten Mnskelkrämpfe 
im rechten Arm und Bein. 

16. Juni. Auch das linke Knie abgeschwollen und schmerzfrei. 

24. Juni. Seit 4 Tagen keine tonischen Muskelkrämpfe mehr. 
Beide Beine noch in leichter Kontraktionsstellung; Streckungsversach ist 
ziemlich schmerzhaft. 

6. Juli. Das linke Bein wird allmählich wieder gestreckt; rechts 
bleibt eine mäßige spastische Kontrakturstellung in Arm und Bein be¬ 
stehen; sehr auffällig tritt jetzt die Cyanose der rechten Hand and des 
rechten Fußes hervor, ebenso die etwas niedrigere Hauttemperatur der 
ganzen rechten Körperhälfte. 

Die Messung der Hauttemperatur mit Hilfe eines besonders dazu ge¬ 
eigneten Thermometers (nach Gärtner) ergab eine erhebliche Herab¬ 
setzung im Vergleich zur gesunden Körperhälfte und zwar am Arm um 
1,50, an der Hand um 3,5 und am Fuß um 5,3 V Celsius. 

Der früher sehr labile psychische Zustand ist einer gleichmäßigen 
leicht euphorischen Stimmung gewichen. 


Kurze Zusammenfassung der Symptome und klinische Bewertung 

des Kran kheitsVerlaufes. 

Es besteht das typische Bild einer Polyarthritis rheu- 
matica acuta mit Beteiligung fast aller großen Gelenke und 
einer größeren Anzahl kleinerer Gelenke an den Händen und Füßen; 
Temperatur während der Beobachtung nie über 38,0° Celsius. 
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Den Eintrittsweg des Krankheitserregers haben wir wohl in 
<ler vorausgegangenen Angina zu suchen. Eine Blutkultur 
auf Agar blieb steril. Am Herzen und an den peripheren Ge¬ 
fäßen während der ganzen Beobachtungszeit keine auffindbare 
krankhafte Veränderung. 

Der apoplektische Insult kam ohne mahnende Vorboten. — 
Was die Natur und Lokalisation des Herdes anlangt, so ist 
nach der Art der Symptome eine vaskuläre Störung (Embolie oder 
Thrombose) im Bereiche der Oblongata (wahrscheinlich in der 
linken Brückenhälfte) anzunehmen. 

Dafür spricht in erster Linie das leichte Ergriifensein der 
anderen Seite als Ausdruck einer leichten Mitschädigung der rechten 
Brückenhälfte als vorübergehendes Nachbarschaftssymptom. 

Dafür spricht weiter, daß die motorischen Ausfälle nur im Arm 
in einer vollständigen Lähmung bestanden, während die untere 
Gliedmaße nur paretisch war. Mit der Annahme eines Brücken¬ 
herdes stehen in Einklang die am Patienten beobachteten starken 
tonischen Muskelkrämpfe (Krampfzentrum in der Brücke, Nothnagel, 
Bechterew) oder reflektorisch von der Brücke ausgelöst im Sinne 
von Oppenh eim. 

Weiterhin lassen sich von einem Brückenherde die beim Patienten 
beobachteten leichten dysarthrischen Störungen der Sprache sehr 
gut erklären und endlich sind auch die Empfindungsstörungen, 
insbesondere die Hyperästhesie, als Ausdruck einer Schädigung, 
teilweise Reizung der sensiblen Bahnen, von der Annahme eines 
Brückenherdes aus gut verständlich; sie waren offenbar in Anbetracht 
der raschen Rückbildung nicht eigentliche Herderscheinungen, sondern 
auch wie bei den motorischen Störungen vorübergehende Nachbar¬ 
schaftssymptome. — 

Bei der Betrachtung des Verlaufes dieses Krankheitsbildes drängt 
sich sofort die Frage auf, in welcher Richtung der plötzlichen 
Wandlung der Symptome ein besonderer pathologischer Vorgang 
zugrunde liegt, der für die Erkenntnis des Ablaufs der krankhaften 
Veränderungen in den Gelenken von ausschlaggebender Bedeutung 
sein kann und inwieweit Vorgänge im Zentralnervensystem einen 
Einfluß auf den Ablauf der Gelenkprozesse ausüben können, be¬ 
ziehungsweise ob eine sog. „nervöse Steuerung“ bei akuten Ge¬ 
lenkentzündungen anzunehmen ist und ferner ob die Beurteilung 
der therapeutischen Erfolge daraus Nutzen ziehen kann. — Sehr 
vielgestaltig und ungeklärt sind ganz im allgemeinen die Be- 
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Ziehungen zwischen den zeitweise auftretenden und dauernd sich 
entwickelnden Veränderungen an den Gelenken bei den 
verschiedenen funktionellen Störungen und organischen Erkrankungen l 
des zentralen und peripheren Nervensystems. 

Vorübergehende Gelenkschwellungen sind beobachtet 
bei Menschen mit Ischias, Morb. Basedowii, bei Menstruations¬ 
störungen, bei Psychopathen usw. (vgl. Schlesinger). Über den 
Mechanismus dieser „neurotischen Gelenk Veränderungen“ 
wissen wir nichts Bestimmtes. Störungen der sensiblen Funktionen 
sind dabei oft vorhanden (Cassirer). 

Unter den Symptomen organischer Erkrankungen des Zen¬ 
tralnervensystems, der Tabes und Syringomyelie finden wir 
häufig die zu schweren Deformierungen führenden, teils atrophischen 
teils hyperplastischen Gelenkveränderungen, allgemein als Arthro¬ 
pathien bezeichnet. Bei den organischen Erkrankungen treffen wir 
neben den anatomischen Veränderungen immer eine Herabsetzung 
der Empfindung, und zwar in erster Linie der Tiefensensibilität 
bis zum völligen Erlöschen. 

Gans anders ist in unserem Fall das Symptombild 
gerade dadurch charakterisiert, daß mit dem Erlöschen der 
Empfindung gleichzeitig die akut entzündlichen Er¬ 
scheinungen aufhören. Kurz vor dem Einsetzen des äußeren 
Bildes des apoplektischen Insultes sind sämtliche Gelenke schon 
schmerzlos geworden; es treten in der Folge nur mehr in den Ge¬ 
bieten der kaum feststellbaren und der nur kurz andauernden Emp¬ 
findungsstörungen (Zonen der Hyp- und Hyperästhesie die ent¬ 
zündlichen Erscheinungen von 2. Tage ab wieder auf, während in der 
Zone der stärksten und am längsten dauernden sensib¬ 
len Störung entzündlicheSymptome gänzlich ausbleiben. 

Im Zusammenhalt mit der Lokalisation des Krankheitsherdes¬ 
werden wir durch die Abschwellung und Schmerzlosigkeit sämtlicher 
Gelenke zur Zeit des Insultes in der Annahme bestärkt, daß im 
Beginn alle sensiblen Bahnen, auch die zum linken Arme 
gehörigen, geschädigt waren, zum mindesten jene für die Gelenke, 
wenn auch eine Anästhesie der Haut nicht sicher festgestellt 
werden konnte. 

Die bestehende Hy perästhesie an den akralen Teilen 
beweist auf jeden Fall, daß auch in diesen Gebieten eine Störung 
vorliegt und daß die normale zentripetale Leitung für sensible 
Reize geschädigt ist. Der Grad der Störung der sensiblen 
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Bahn ist im Vergleich mit den Gebieten der herabgesetzten Emp¬ 
findung sicher nnr ein quantitativer, in dem Sinne als die Hyper¬ 
ästhesie eine Reizerscheinung darstellt, neben der sehr wohl eine 
geringe Verminderung der Leitungsfähigkeit bestehen kann. 

Beziehungen zur Lehre von der Entzfindungshemmung. 

Die wichtigste uns hier interessierende Frage ist die nach dem 
ursächlichen Zusammenhang zwischen der durch den apoplektischen 
Insult geschaffenen Anästhesie und dem Verschwinden der Ent¬ 
zündung und Exudation in den Gelenken. 

Die Grundlage für diese Betrachtung ist gegeben durch kli¬ 
nische und experimentelle Beobachtungen: 

a) Die ersten wichtigen und wertvollen klinischen Erfahrungen 
auf diesem Gebiete hat Spieß gesammelt und seine Ergebnisse 
dahin znsammengefaßt, „daß eine Entzündung nicht zum Ausdrucke 
kommt, wenn es gelingt, durch Anästhesierung die von den 
Entzündungsherden ausgehenden in den zentripetalen, sensiblen 
Nervenfasern verlaufenden Reflexe auszuschalten. Ferner, daß eine 
schon bestehende Entzündung durch Anästhesierung des Entzündungs¬ 
herdes rasch der Heilung entgegen geführt wird.“ Er setzt noch 
hinzu: „Die Anästhesie hat allein die sensiblen Nerven zu be¬ 
einflussen und darf das normale Spiel der sympatiscben Nerven 
(Vasomotoren) nicht stören.“ 

Der Autor hat diese erfolgreiche Behandlung erreicht einerseits 
durch lokale Anästhesie am Orte der Erkrankung, anderer¬ 
seits weist er darauf hin, daß es durch Allgemein Wirkung 
nach innerlicher Darreichung von Salizylpräparaten, von Antipyrin, 
von Morphium gelingt, z. B. akuten Schnupfen zum Stillstand zu bringen. 

Vom Standpunkte der Herabsetzung der zentralen Per¬ 
zeption für sensible Reize aus erklärt er die häufig beobachteten 
Erscheinungen, daß ein akuter Schnupfen iin Schlafe voll¬ 
kommen sistiert, und daß beim Erwachen wieder die am 
Vortage bestandene Schwellung und Rötung der Schleimhaut sowie 
die Sekretion von neuem einsetzt. 

Unter Anderem weist er noch auf Beobachtungen bei Nerven¬ 
kranken hin, daß z. B. bei Menschen mit hysterischer An¬ 
ästhesie zahlreiche beigebrachte Nadelstiche oder Verl et zungen 
ohne entzündliche.Reaktion bleiben und besonders auf eine 
Beobachtung von Strü m pell, wobei ein Kranker mit allgemeiner 
Anästhesie seine Hand in siedendes Wasser tauchen konnte, ohne 
eine entzündliche Reaktion der Haut davon -zu tragen. 
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b) In tierexperimentellen Untersuchungen (H.Meyer, A.N. Bruce. 
Januschke) wurde diese Frage eingehend geprüft. Bruce faßte 
seine Ergebnisse dahin zusammen, daß eine Entzündung nicht 
Auftritt nach Durchtrennung eines sensiblen Nerven 
distal vom Wurzelganglion und Ablauf der zur Degeneration der 
Nervenendigungen notwendigen Zeit; ferner während der Aus¬ 
schaltung der sensiblen Nervenendigungen durch lokale An¬ 
ästhesie. — Januschke hat in seinen Untersuchungen über die 
Hemmung der durch Senföl erzeugten Entzündung der Bindehaut 
eine Reihe von Medikamenten in dieser Hinsicht geprüft. Er konnte 
mit Hilfe von antipyretisch und analgetisch wirkenden Sub¬ 
stanzen die Senfölchemosis der Konjunktiva abschwächen 
und ihre Entstehung verzögern. Es gelang ihm z. B. bei Kanin¬ 
chen mit subkutanen Injektionen von Antipyrin die durch Senfol 
sonst sehr stark auftretende Chemosis vollständig zu hemmen. 
Der gleiche Erfolg wurde erreicht durch salizylsaures Natron, sowie 
auch durch Chinin muriatic. und durch Morphin. 

Januschke weist darauf hin, daß die entzündungshemmende 
Wirkung nicht durch eine etwaige Narkose, sondern unabhängig 
von der Narkose des Zentralnervensystems zustande kommt durch 
Hemmung des peripheren Entzündungsapparates (sen¬ 
sible Nervenendigung, Nervenfaser und Blutgefäße), wobei die Re¬ 
flexe, z. B. der Cornealreflex erhalten bleiben. — In unserem Falle 
ist durch den Krankheitsherd die Leitungsunter¬ 
brechung der sensiblen Reflexbahnen an einer um¬ 
schriebenen Stelle im Gehirne erfolgt und es ist im ersten 
Moment wohl die Übermittlung sämtlicher zentripetaler Reflexe 
auf beiden Seiten gestört worden. Dadurch wird es ver¬ 
ständlich, daß die Entzündungserscheinungen in allen Gelenken 
beider Seiten verschwanden. 

Der Grund für das dauernde Ausbleiben der Entzündung an 
den meisten Gelenken der rechten Seite wird darin zu suchen sein, 
daß die Leitungsschädigung der Empfindungsbahnen 
(die Anästhesie) in diesen Gebieten so lange gedauert hat, bis 
die Ursache der Erkrankung (Infektion) vom Körper überwunden 
war. Da nach der Annahme von Spieß für das Zustandekommen 
einer Entzündungshemmung durch Anästhesie das normale Spiel 
der Vasomotoren nicht gestört sein darf, so wird man um so stärker 
darauf hingewiesen, die Ursache der Entzündungshemmung in dem 
vorliegenden Falle auf die klinisch nachgewiesene Schädigung der 
zentripetalen sensiblen Bahnen innerhalb der Oblongata zurückzu- 
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führen. — Es scheint hier eine Lücke in der Beweismöglichkeit zu 
bestehen, wenn wir das Verhalten der Gelenke des linken 
Armes betrachten. Diese Lücke ist aber wohl nur scheinbar vor¬ 
handen, denn bei einem etwas gestörten Sensorinm des Kranken 
in den ersten Tagen nach dem apoplektischen Insult konnte eine 
leichtere Störung in den sensiblen Bahnen des linken Armes der 
Untersuchung entgehen; sie konnte aber immerhin hinreichen, um 
-den gleichen Symptomenablanf zu bedingen wie in allen anderen 
Gelenken. 

Beziehungen zur Wirkungsweise der antirheumatischen Mittel. 

In diesem Zusammenhang erscheint es berechtigt, die Wirkung 
der Apoplexie mit jener der medikamentösen Behandlung des Ge¬ 
lenkrheumatismus zu vergleichen. Die Beeinflussung, die der apo- 
plektische Insult mit seinem Folgezustand gebracht hat, zeigt die 
größte Ähnlichkeit mit dem Erfolg der Behandlung 
der Polyarthritis acuta durch Salizylpräparate und 
Andere sogenannte „Antirheumatica“. 

Es ist nun schon wiederholt der Gedanke ausgesprochen worden, 
daß die bisherige Annahme einer „spezifischen“ Wirkung der Salizyl¬ 
präparate auf die rheumatische Polyarthritis im Sinne einer anti¬ 
bakteriellen Wirkung den klinischen Beobachtungen nicht genüge 
und daß man eine indirekte Wirkung derselben über das Nerven¬ 
system zum Verständnis des pharmako-dynamischen Effektes heran¬ 
ziehen müsse (Weintraud,Klemperer,Zadek,Januschke). 
Diese Heilmittel entfalten nach den Anschauungen der Autoren 
ihre Wirksamkeit durch Aufhebung der durch die sensiblen 
rezeptorischen Nervenfasern übermittelten Reflexe, 
i. e. durch Erzeugung einer Narkose der sensiblen Perzeptions¬ 
apparate, wodurch der erwünschte Erfolg erzielt werden kann. 

Die schmerzstillende und entzündungshemmende Wirkung dieser 
Medikamente kann aber auch ihren Grund in der Beeinflussung 
des Zentralnervensystems haben durch eine schwache Narkose der 
sensiblen Gehirnfunktionen (Weintrand). 

B o n d i hat schon früher aus seinen klinischen und experimen¬ 
tellen Untersuchungen den Schluß ziehen können, daß die Azetyl¬ 
salizylsäure ihre starke antifebrile Wirkung (beim Typhus und 
bei Wärmestichthyperthermie) durch Beruhigung der zentral 
erregten Nervenapparate, in deren Folge das Fieber ent¬ 
steht, entfaltet und schreibt seinen Ergebnissen mit Recht noch 
eine weitere Bedeutung zu, in dem Sinne, daß vielleicht die viel- 
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fach erprobte, schmerzstillende Wirkung der Azetylsalizyl¬ 
säure sich durch Beruhigung erregter Nervenapparate im Gehirn 
erklären lasse. Eine ebensolche zentrale Wirkung wird auch für 
Atophan angenommen (Starkenstein und Wiechowski. 

K1 e m p e r e r). 

Hier müssen wir noch eines anderen, von den erwähnten anti¬ 
rheumatischen pharmakodynamisch sonst weit abstehenden Mittels I 
gedenken, des Adrenalins (Suprarenins). 

Bei unseren, seit mehreren Jahren in der hiesigen Klinik ge¬ 
machten Beobachtungen haben wir in Fällen von akutem Gelenk¬ 
rheumatismus ganz typische, schmerzstillende Wirkung von erheb¬ 
licher Dauer feststellen können, die den Erfolg von Salizylpräparaten 
übertrafen (R. Schmidt, Gaisboeck). 

R. Schmidt hat seine Anschauungen über die Wirkungsweise 
des Adrenalins dahin formuliert, daß dessen Angriffspunkt allge¬ 
mein-pathologischer Natur sein dürfte, und es nahe liege, daran 
zu denken, daß derselbe in dem Gefaßbezirke der Gelenke zu 
suchen sei. 

Alle bis in die jüngste Zeit immer wieder gemachten Er¬ 
fahrungen haben uns die oben genannten Wirkungen des Adrenalins 
bestätigt: es soll aber nicht verschwiegen werden, und wurde auch 
schon betont, daß es nicht selten Fälle gibt, die sich refraktär 
verhalten und in denen die Wirkung ausbleibt. Dasselbe erleben 
wir ja auch gelegentlich bei Anwendung der Salizylpräparate. 

Die experimentellen Untersuchungen Fröhlich’s hatten 
schon früher Anhaltspunkte für eine Wirkung des Adrenalins im 
Sinne einer Entzündungs- und Exsudationshemmung, allerdings in 
sehr hohen Dosen, gewonnen und später hat noch Januschke 
Versuche mitgeteilt, in denen er durch subkutane Adrenalininjek- 
tion (1 mg) die sonst durch Senföl immer entstehende Chemosis 
der Bindehaut verhindern konnte. Er vermutet den Angriffspunkt 
des Adrenalins für dessen exsudationshemmende Wirkung in der 
Gefäßwand, hebt aber hervor, daß die Exsudationshemmung wenigstens 
relativ unabhängig von der gefäßkontrahierenden Wirkung des 
Adrenalins auftreten kann, da die Bindehaut beim Adrenalintier 
ebenfalls infolge Senföleinträufelung sich rötet, die Blutgefäße also 
erweiterungsfähig sind. 

In unseren bisher gemachten Erfahrungen an Patienten mit 
akutem Gelenkrheumatismus fällt aber zumeist noch jene Erschei¬ 
nung besonders auf, daß neben der schmerzstillenden Wirkung 
der Adrenalininjektionen, die 6—8 Stunden anhält, eine gewisse 
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„Euphorie“ zu beobachten ist. Die Kranken fahlen sich im ganzen 
viel wohler, werden ruhiger, schlafen besser, und bestehende Be¬ 
klemmungserscheinungen auf der Brust, z. B. bei gleichzeitig be¬ 
stehender Perikarditis, verschwinden. 

Das Eigentümliche dieser leicht narkotischen, beruhigenden 
Wirkung konnten wir wiederholt auch bei urämischen 
Zuständen, einmal im Verlaufe eines Adams-Stokes’schen 
Symptomenkomplexes mit gleichzeitigen urämischen Symptomen 
lange Zeit hindurch beobachten (vgl. hierzu D. Gerhardt). 

Mit der bisher bekannten peripheren Nervenwirkung konnte 
-eine ausreichende Erklärung für diese Beobachtungen niöht ge¬ 
geben werden und man mußte an eine Wirkung auf das 
Zentralnervensystem denken. Eine solche ist auch jüngst 
im Tierexperiment, allerdings bei anderer Applikation sicher 
gestellt worden (A. Baß). 

Baß fand, daß Hunde nach subduraler wie intercerebraler 
Injektion von 6—8 mg Adrenalin in einen narkotischen Zustand 
von 2—5 ständiger Dauer versinken. Kleinere Dosen erzeugen nur 
einen somnolenten Zustand. Nach Baß’ Ansicht scheint es sich 
hierbei nicht um eine eigentliche Narkose, sondern vielmehr um 
•einen dem natürlichen Schlafe nahestehenden Vorgang zu handeln, 
und diese narkotische Wirkung sei wahrscheinlich als Folge direkter 
Einwirkung des Adrenalins auf das nervöse Protoplasma des Ge¬ 
hirns aufzufassen. 

Wir hätten also nach diesen Erfahrungen für die Erklärung 
der schmerzstillenden und entzündungshemmendenWirkung 
•des Adrenalins außer dem peripheren Angriffspunkt einen 
neuen zu berücksichtigen, nämlich das Zentralnervensystem, 
und damit erhält das Adrenalin auch einen Platz in der Reihe der 
oben erwähnten zentral angreifenden, leicht narkotisch wirkenden 
Mittel wie z. B. der Azetylsalizylsäure und des Atophan. 

Allerdings ist zu bedenken, daß die Applikationsweise des 
Adrenalins für diese Wirkung beim Tier ausschlaggebend sein mag. 

Beim Menschen ist die beruhigende Wirkung jedoch so auf¬ 
fallend, daß man mit der Wirkung über das Gefäßsystem allein 
dieselbe nicht erklären kann und unsere klinischen Beobachtungen 
über die beruhigende Wirkung bei urämischen Zuständen weisen 
zwingend auf einen zentralen Angriffspunkt hin. — Ob dieser 
letztere in einer allgemeinen Einwirkung auf das Gehirn zu suchen 
ist oder vielleicht über das in der Regio subthalamica befind¬ 
liche Sympathicuszentrum geht (Karplus und Kreidl, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



350 


Gaisbokck 


Schrottenbach), können wir nicht entscheiden. Das Adrenalin 
wirkt demnach wahrscheinlich auf 2 Wegen der Entzündung' ent¬ 
gegen, zentral und peripher. 

Karze Zusammenfassung. 

Der Symptomenverlauf bei unserem Kranken zeigt, daß die Er¬ 
scheinungen der akuten (Gelenk-)Entzündüng durch eine 
Leitungsschädigung der sensiblen Bahnen vollkommen 
aufgehoben werden können. 

An den Stellen kurz bestehender und schwächerer Leitungs¬ 
störung wird die Entzündung vorübergehend, bei stärkerer und 
länger anhaltender Schädigung dauernd zum Verschwinden gebracht. 
Dieses, förmliche Experiment der Natur am Menschen weist uns 
auf enge Beziehungen hin zur Lehre von der Entzün¬ 
dungshemmung durch lokale und allgemeine Anästhesie und 
zur Wirkungsweise der verschiedenen antirheumatischen 
und antialgetischen Heilmittel. 

Diese Mittel haben nach der Lehre über ihre pharmakologische 
Wirksamkeit teils einen zentralen, teils einen peripheren 
Angriffspunkt. 

Zu dieser Gruppe ist auch in gewissem Sinne der Nebennieren¬ 
extrakt (Adrenalin, Suprarenin) zu rechnen. 

Im vorliegenden Krankheitsfalle kann es sich weder 
um eine periphere noch um eine zentrale in der Großhirnrinde an¬ 
greifende Anästhesierung handeln, sondern, hier liegt der An¬ 
griffspunkt für die Hemmung des EntzündungsVor¬ 
ganges zwischen beiden Stellen, nach der ganzen Sachlage 
in den sekundären sensiblen Bahnen, während ihres 
Verlaufes in der Oblongata. 
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Aus der pharmakologischen Abteilung des biochemischen Instituts 
der Akademie für praktische Medizin zu Düsseldorf. 

Lungenventilation und Sedativa der Atmung. 

Von 

Prof. Dr. med. H. Dreser, 

onlentl. Mitglied der Akademie für praktische Medizin zu Düsseldorf. 

(Mit 5 Kurven.) 

Die pathologische Physiologie hat sich bisher mit der l»uft- 
erneuerung in der Lunge („Lungenventilation“) bei Erkrankung der 
Atmungsorgane nicht so eingehend beschäftigt, daß man eine aus¬ 
reichende Grundlage besäße, um die erschwerten Bedingungen zu 
überblicken, unter denen der Gaswechsel sich vollziehen muß. — 
Im folgenden soll zunächst diese wichtige Vorfrage behandelt 
werden, da ohne deren Verständnis auch die Wirkung der Sedativa 
der Atmung nicht befriedigend zu erklären ist. 

Zur Linderung der Beschwerden bei Erkrankungen der Atmungs¬ 
organe gelten außer dem Morphin selbst, die vom Morphin sich 
herleitenden Alkaloide: Codein (der Methyläther), Peronin (der 
Benzyläther), Dionin (der Äthyläther) und Heroin oder Diaeetyl- 
morphin als die wirksamsten Mittel. 

Wenn nun im pharmakologischen Tierversuch leicht nachzu¬ 
weisen ist, daß alle diese Alkaloide mehr oder minder stark die 
Atemleistung des Gesunden sowohl in ihrer Frequenz als auch in 
bezug auf das in der Minute geatmete Luftvolum (die „Atemgröße“) 
herabsetzen, so ist die nächstliegende Vermutung, daß die sub¬ 
jektive Erleichterung des Patienten mit einer objektiven Herab¬ 
setzung der Güte seiner Atemleistüng erkauft wird. 

Die ärztliche Logik erfordert jedoch, das wir, um das Ein¬ 
greifen solcher Atem-Sedativa richtig zu würdigen, nicht vom ge¬ 
sunden, physiologischen Zustand der Atmung ausgehen, sondern 
vielmehr von der durch eine intensivere Bronchitis oder Pleuritis 
■oder Pneumonie verschlechterten Atemtätigkeit der Lunge. 
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Die Beschleunigung und Verflachung der Atemzüge ist bei 
Bronchialerkrankungen eine sehr häufige Erscheinung, aber wie 
Krehl betont, widersteht sie bisher noch hartnäckig unserem 
vollen Verständnis. Wie durch sie die Lufterneuerung in dpr 
Lunge, die „Lungenventilation“, beeinträchtigt wird, müssen wir 
•daher zuvörderst untersuchen. Alsdann ist zu erörtern, ob und 
wie das Eingreifen der Atem-Sedativa diese beeinträchtigte Lungen¬ 
ventilation dem normalen Werte wieder näher bringen, sie also 
bessern kann. 

Das in der Minute ausgeatmete Luftvolum heißt in der Phy¬ 
siologie des Gaswechsels „Atemgröße“ und ist zusammen mit dem 
gasanalytisch ermittelten Kohlensäure- und Sauerstoflgehalt der 
Exspirationsluft fundamental wichtig. Dabei ist für die gesunden 
Versuchsindividuen des Physiologen eine genügende Erneuerung 
der Lungenluft stillschweigende Voraussetzung. Ein exakter Aus¬ 
druck für die Güte der Lungenventilation wäre die „Atemgröße“ 
aber bloß dann, wenn sich die Luft ausschließlich in einer Rich¬ 
tung in den Lungen bewegte, etwa so wie das Wasser in den 
Kiemen der Fische. Da jedoch der Nasenrachenraum, die Trachea, 
die Bronchien und deren Verzweigungen nur als Zuleitungswege 
der Atemluft fungieren können, da sie mit einer zum Gaswechsel 
nicht geeigneten Schleimhaut ausgekleidet-sind, so geht die in ihnen 
enthaltene Luftmenge, die auf etwa 150 ccm geschätzt wird, bei 
jeder Einatmung für die Mischung mit der alten Lungenluft ver¬ 
loren und ebensoviel bleibt bei der folgenden Ausatmung in diesen 
Luftzufuhrwegen stehen und muß bei der nächsten Einatmung erst 
in die Lunge zurückgesaugt werden, ehe reine Außenluft nachfolgen 
kann. Mag ein großer oder ein kleiner Atemzug gemacht werden, 
stets gehen dieselben 150 ccm als „schädlicher Raum“ von jedem 
Einzelatemzug ab. Je flacher, d. h. je kleiner der Atemzug eines 
Bronchitikers ausfällt, um so schlimmer macht sich der jedesmalige 
Abzug von 150 ccm bemerkbar; daher ist es durchaus unstatthaft, 
die Atemgröße einfach schematisch aus der Physiologie als Maß 
für die Lungen Ventilation auf diese pathologischen Verhältnisse zu 
übertragen; wir müssen unbedingt sowohl die Einzelatemzüge 
studieren, denn sie bilden die Elemente der Atemgröße, als auch 
versuchen, ob sich aus dieser „Atemgröße“ ein Wert herausschälen 
läßt, der ein Maß für die Lungenventilation abgibt. 

Um die Leistung des einzelnen Atemzuges für die Luft¬ 
erneuerung in der Lunge durch eine Zahl zu definieren, müssen wir 
von folgenden Dateu ausgehen: Am Ende einer gewöhnlichen Aus- 

Dentsches Archiv für klin. Medizin. 1kl. Bd. 23 
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atmung enthält die Lunge noch etwa 3 Liter Loft, wovon die eine 
Hälfte mit äußerster Anstrengung noch ausgeatmet werden kann 
und die darum Vorrats- oder Reserveluft heißt, während die letzte 
Hälfte, etwa l 1 /* Liter, trotz größter Anstrengung als „Residnallnft 4 - 
in der Lunge verbleiben. Ein gewöhnlicher Atemzug von ca. 500 ccm 
(„Wechsel* oder Respirationsluft“) kann aber nur 350 ccm mit de» 
3000 ccm alter Lungenluft zur Mischung bringen, denn wie vorhin 
betont, verlassen 150 ccm im „schädlichen Raum“ ungenutzt zn Be¬ 
ginn der nächsten Ausatmung die Lunge. Dann erst folgen 350 ccm 
des Gemisches von 350-f-3000 ccm Lungenluft und es verbleiben 
für den nächsten Atemzug 3000/3350 = 0,895 der alten LungenlofL 
von der also gut ein Zehntel hinausbefördert ist, die alte Luft 
also zu ’/io erneuert. Unrichtig ist aber die Behauptung in Morat 
et Doyon’s Traite de Physiologie Tome IV p. 105: „Elle l’a renou- 
vele tout entier apriss dix expirations ordinaires.“ Nach 10 Atem¬ 
zügen ist keineswegs die gesamte Lungenluft erneuert, sonder» 
nur bis zu Vs» denn die Auswaschung der alten Lungenluft er¬ 
folgt wie bei der Evacuierung einer Luftpumpe nach dem Gesetz 
einer fallenden geometrischen Reihe, derart, daß nach 10 Atem¬ 
zügen mit je 0,895 Testierender Luft die noch übrige, ursprüngliche 
Luftmenge O,895 10 = 0,3317 betragen, also fast Vs aber nicht null 
sein würde. Zur Widerlegung des in dem ausgezeichneten Hand¬ 
buche der Physiologie ausgesprochenen Irrtums scheint mir eine 
einfache Demonstration sogar angebracht *): Man fülle in einen 
Maßzylinder 100 ccm einer noch durchsichtigen Farbstofflösung, gebe 
10 ccm reines Wasser hinzu, mische gut um und gieße 10 ccm 
ab, die man als Probe 1. in einem Reagensglasgestell beiseite 
stelle; dann gebe man wieder 10 ccm reines Wasser zu den 100 ccm 
Farblösung, mische und stelle wieder 10 ccm des Gemisches ala 
Probe 2. beiseite usw. bis zur Probe 10. Hat man eine arith¬ 
metische Verdünnungsreihe, etwa 1 — 0,9 — 0,8 — 0,7 usw. bis 
0,1 sich zurechtgestellt in ausgesucht gleichweiten Reagensröhren, 
so überzeugt man sich durch das Auge, daß die geometrische Ver¬ 
dünnungsreihe langsamer fällt als die arithmetische. Hierbei ist 
die stillschweigende, aber wie sich später zeigen wird, nicht zu- 


1) In Anlehnung an ein Rechenbeispiel ans E. Borel’s Elemente der 
Mathematik, I, S. 97: „Eine Flasche enthält 1 Liter Wein. Eine erste Person 
leert davon Vto nnd ersetzt dies dnrch Wasser, eine zweite Person leert daranf 
noch '/io nnd ersetzt es dnrch Wasser, eine dritte Person macht es ebenso, dar¬ 
auf eine vierte nsw. Gieb an, wieviel Wein nach dem n-ten Vorgänge in der 
Flasche bleibt.“ 
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treffende Voraussetzung gemacht, daß die in die Lungenalveoli ge¬ 
langende Luft sich gleichmäßig mit der alten Lungenluft mische, 
eine Annahme, die noch zu günstig ist. Immerhin scheint es an¬ 
gebracht, obigen konkreten Fall zu verallgemeinern und an der 
dabei resultierenden Formel den Einfluß der verschiedenen für den 
Ventilationseffekt maßgebenden veränderlichen Größen zu diskutieren. 
— Bezeichnen wir mit R die Residualluft, mit V die Vorrats- oder 
Reserveluft, mit W die Wechsel- oder Respirationsluft und mit 
T die 150 ccm in der Trachea und ihren Verzweigungen, dem ge¬ 
samten „schädlichen Raum“ befindliche Luft, welche am Gaswechsel 
nicht teilnimmt, so berechnet sich die nach einem Atemzuge 
noch stagnierende Quote Q wie leicht ersichtlich folgendermaßen: 
Q = (R+V)/(R+V + W-T). 

In diesem Bruch sind für jedes Individuum als persönliche, 
gleichbleibende Größen anzusehen: das Volum R der Residualluft 
und T des schädlichen Raumes. Veränderlich sind aber die Mengen 
V der Vorratsluft und W der Wechselluft. Das überhaupt er¬ 
reichbare Minimum des Stagnationsquotienten Q, also das Optimum 
der Lungenventilation liegt bei der Bestimmung der „vitalen 
Kapazität“ der Lunge vor, da in diesem Fall V zu null wird und 
W sein Maximum mit 3500 ccm erreicht. Q = R/R-(-3500—150 
= 1500/1500-f-3350 = 0,31. Tiefer als diesen Q-Wert kann also 
eine aufs äußerste forcirte Aus- und Einatmung den Rest alter 
Lungenlnft nicht mehr herunterdrücken. Bei gewöhnlicher Atmung 
hatte sich Q zu 0,9 ergeben. Als Volum kleiner aber noch normaler 
Atemzüge gibt Vierordt 350 ccm und R. Dubois-Reymond 
sogar nur 280 ccm an; setzt man diese Werte für W ein, so resultiert 
für Q 0,94 bzw. 0,96. 

Als ein Mittel der physikalischen Therapie, welches den Ven¬ 
tilationseffekt der Atemzüge ausgezeichnet verbessert, wirken die 
kalten Übergießungen auf die Brust im warmen Bade, wie sie in 
der Kinderpraxis bei Bronchitis capillaris benutzt werden; reflek¬ 
torisch atmen die Patienten unwillkürlich tiefer. 

In diesem Zusammenhang ist auch die in Hustenrezepten be¬ 
liebte Verordnung der nauseosen Expektorantien zu verstehen; falls 
sie, wie von den englischen Ärzten, in nicht zu kleiner Dosis ver¬ 
schrieben werden, lösen sie ab und zu rudimentäre Würg- und Brech¬ 
bewegungen aus, die nicht nur tiefere Ein-, sondern auch gründ¬ 
lichere Ausatmungen zwangsweise durch Mitwirkung der Bauch¬ 
presse bedingen. Wie wesentlich die gründlichere Entleerung der 
Ausatmungsluft ist, sollen uns zwei Zahlenexperimente zeigen: 

23* 
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Durch eine rudimentäre Würgbewegung sei die Vorratsluft von 
1500 auf 500 ccm verkleinert; atmet der Patient nur bis zur ge¬ 
wohnten Tiefe, d. h. dem Gesaratvolum 3500 ccm ein, so kommen 
die 1000 ccm, um welche die Vorratsluft verringert wurde, der 
folgenden Einatmung zugute und W steigt von 500 auf 1500 ccm. 
Dadurch wird Q — (1500 -f 500)/ (1500 + 500 -f- 1500 — 150) - 
2000/3350 = 0,596. 

Lassen wir aber die Einatmung sich noch um weitere 500 ccm 
über die gewohnte Tiefe vergrößern, d. h. W wird 2000, so folgt 
für Q = (1500 + 500) / (1500 + 500 + 2000 —150) = 2000/3850 = 0,52. 

Würden bei der Einatmung lediglich 500 ccm tiefer, also auch 
bis zum Gesamtvolum 3850 ccm inspiriert, aber ohne die vorherige 
gründlichere Exspiration, so berechnet sich nunmehr Q = 3000/3850 
= 0,78. 

Ferner vermögen wohl die unfreiwillig energischeren Ein- und 
Ausatmungen bei Würgen und ebenso beim Niesen Bronchialgebiete, ! 
die durch Verlegung mit Sekret allmählich vom Luftwechsel ausge¬ 
schlossen wurden, wieder dem Zutritte der Luft zugänglich zu 
machen und auch in dieser Weise wieder die Lungen Ventilation 
zu heben und der drohenden lokalen Lungenatelektase (Lungen¬ 
kollaps) zu begegnen. Aus diesem Grunde haben wohl die Praktiker 
an der Kombination der nauseosen Expektorantien mit den Seda¬ 
tiva der Atmung festgehalten; die letzteren gestatten dem Patienten 
wieder tiefere Atemzüge zu machen, indem sie die krankhaft ge¬ 
steigerte Sensibilität seiner Luftwege herabsetzen, wodurch er auf 
die Dauer die Quote der in seiner Lunge stagnirenden Luft ver¬ 
kleinern kann. 

Schließlich interessiert noch die Frage: Wenn ein Patient 
infolge akuter Bronchitis nur flache Atemzüge z. B. 280 ccm mit 
einem größeren Stagnationsquotienten Q 2 (z. B. 0,96) machen kann, 
während er in gesunden Tagen normal tiefe (500 ccm) mit einem | 
kleineren Stagnationsquotienten Q, (etwa 0,9) macht, wie müßte 
sich die Atemfrequenz verändern, damit in derselben Zeit die Lunge 
ebenso gut ventiliert wird wie in gesunden Tagen? 

Produzieren in gesunden Tagen m Atemzüge der Serie Q, den 
gleichen Veutilationseffekt wie n Atemzüge der Serie Q a während der 
akuten Bronchitis, so heißt dies rechnerisch: zwei fallende geometrische 
Reihen Q, m und Qj“ sollen daraufhin verglichen werden, bei welchem j 
Abscissenverhältnis ihre Ordinaten denselben Wert haben, d. h. Q, m = Q," 

Um das Verhältnis n/m zu bekommen, müssen wir logarithmierea und 
erhalten lgQ 1 /lgQ 2 = n/m. — Ein konkretes Zahlenbeispiel soll dies 
näher erläutern: Q, sei 0,9 und Qj sei 0,96, dann ist lgQj 0,95424 — 1 
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oder —0,04576 und lgQ 2 ist 0,98227—1 oder —0,01773; daher 
n/m = 0,04576/0,01773 = 2,581. Dies bedeutet: statt 18 Atemzügen 
zu 500 ccm (Qj 0,9) müssen 2,58 mal soviele, also 46,5 Atemzüge zu 
280 ccm (Q 2 0,96) in der Minute gemacht werden. In dem Diagramm 
der Fig. 1 stellt die oberste Kurve eine fallende geometrische Reihe mit 
dem Quotienten 0,96, die nächste darunter hat den Quotienten 0,9, die 
dritte 0,8 die vierte 0,7 und die fünfte 0,6. — Die Zahlen auf der 
Abßcisse bezeichnen die Zahl der Atemzüge, bei welchen die Testierende 



Lungenluft auf den durch die zugehörige Ordinate dargestellten Wert 
heruntergegangen ist. Die Ordinate zur Abscisse 1 stellt die Stauungs¬ 
quote dar. Um das gesuchte Verhältnis n/m abzulesen, braucht man 
bloß die Durchschnittspunkte zweier Kurven mit derselben Horizontal¬ 
linie festzustellen und auf der Abscisse abzulesen, welche Abscissenwerte 
n und m zu diesen Schnittpunkten gehören. — In Worten ausgedrückt 
lautet das Ergebnis der Rechnung: Die Anzahl unter sich gleicher 
Atemzüge aber von verschiedener Größe, welche zur Erreichung des¬ 
selben Grades der Lufterneuerung in der Lunge nötig sind, sind den 
Logarithmen der Stauungsquoten dieser Atemzüge umgekehrt proportional. 
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In unseren bisherigen Betrachtungen hatten wir außer der 
Residualluft auch die Größe des „schädlichen Raumes“ in Über¬ 
einstimmung mit den Lehrbüchern der Physiologie als konstant 
zu ca. 150 ccm angenommen. Gegen diese Annahme hat in jüngster 
Zeit Roh rer in einer eingehenden Abhandlung: „Der Strömungs- 
Widerstand in den menschlichen Atem wegen usw. in Pflüger ? s 
Archiv Bd. 162, S. 225 verschiedene Argumente geltend gemacht 
und die Größe des schädlichen Raumes für normale Atemzüge zu 
ca. 225 ccm angesetzt; sie ändere sich zwischen maximaler Ex¬ 
spiration von ca. 180 ccm bis auf ca. 260 ccm bei maximaler In¬ 
spiration. Es wird sich später Gelegenheit bieten, auf die 
Rohrer’schen Darlegungen einzugehen; zunächst soll in diesen ein¬ 
leitenden Deduktionen der größeren Einfachheit wegen der schäd¬ 
liche Raum als konstant bleibend gelten. 

Dagegen scheint es mir nicht überflüssig, auf eine bei manchen 
physiologischen Atemversuchen unfreiwillig und unbewußt sich er¬ 
eignende Vergrößerung des schädlichen Raumes hinzuweisen, wie 
sie z. B. die Fig. 75 S. 91 in Schäfer’s Experimental Physiology 
illustriert, wo die fehlerhafte Anordnung darin besteht, daß Ein- 
und Ausatmungsventil durch den relativ langen und weiten, daher 
ziemlich geräumigen unpaaren Schenkel eines T-Stückes gemein¬ 
schaftlich erst mit dem Mund der Versuchsperson kommunizieren; 
statt dessen muß die Teilung des Ein- und Ausatmungsweges bis 
zum Mund gefühlt sein entweder durch eine Scheidung des Mund¬ 
stückes in 2 halbkreisförmige Hälften für In- und Exspirations¬ 
ventil oder indem man den einen Ventilweg konzentrisch durch 
durch den anderen treten läßt, in der Weise wie bei einem quer¬ 
durchschnittenen Liebig’sehen Kühler sich die Wege für die Kühl¬ 
flüssigkeit und für den zu kondensierenden Dampf getrennt präsen¬ 
tieren. Bei ungetrennten Wegen vergrößert sich der schädliche 
Raum T entsprechend und die Versuchsperson lernt aus eigener 
Erfahrung die „Rohrdyspnöe“ kennen. 

Nach dem Einzelatemzug und seinem Ventilationseffekt müssen 
wir erörtern, wie die aufeinanderfolgenden Atemzüge die Bilanz 
zwischen Kohlensäureproduktion und Sauerstoffverbrauch einer¬ 
seits und Kohlensäureäusscheidung und Sauerstoffzufuhr anderer¬ 
seits durch die Lufterneuerung in der Lunge herzustellen vermögen. 

Die Gaswechselaufgabe lautet: Da ein erwachsener Mann- nach 
Johannson während einer Minute in der Ruhe 264 ccm CO, pro- 
duzirt und bei einem respiratorischen Qnotienten von 0,8 in der 
Minute 330 ccm 0 2 aus seiner Lungeniuft absorbiert, so muß die 
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im Laufe einer Minute in die Lungenalveolen eintretende Luft 
letztere Sauerstoffmenge an das Blut abgeben und mit 264 ccm 
Kohlensäure beladen wieder ausgeatmet werden. Der prozentische 
Kohlensäuregehalt und das prozentische Sauerstoff-Minus fällt um 
«o niedriger aus, je größer die Luftmenge ist, welche pro Minute 
in die Lungenalveolen gelangt und auf die es sich verteilen muß. 
Aber dieselbe Alveolarluftmenge in der Minute (NB. mit der Atem¬ 
größe nicht zu verwechseln!) kann durch öftere kleinere oder durch 
seltenere größere Atemzüge beschafft werden. Da an jedem Atem¬ 
zug 150 ccm = T für den schädlichen Raum abgehen, so müssen 
wir die pro Minute gezählte Atemfrequenz mit 150 ccm multi¬ 
plizieren und von dem in der Minute ausgeatmeten Luftvolum, der 
,,Atemgröße“, abziehen, um zu wissen, wieviel Luft als Alveolarluft 
dem respiratorischen Gaswechsel wirklich zugute gekommeu ist. 
Bei selteneren, tieferen Atemzügen nimmt der Frequenz F ent¬ 
sprechend auch die Menge dieser nutzlos geatmeten Luft (F-T) ab 
und die Atemgröße kann unbeschadet der Güte der Lungenventilation 
sich um diesen ganz erklecklichen Betrag verringern. Die Sedativa 
der Atmung, welche die krankhafte Hypersensibilität der z. B. akut 
katarrhalisch erkrankten Bronchien beruhigen und tieferes und 
dadurch selteneres Atemholen ermöglichen, wirken im Sinne der 
Schonungstherapie und die vorher durch die hohe Atemfrequenz 
hinaufgetriebene Atemgröße darf ganz erheblich abnehmen. Statt 
vermutungsweiser Schätzung läßt sich die Gaswechselaufgabe ganz 
präzis formulieren und geometrisch sogar als Modell darstellen, wenn 
wir mit x die Atemfrequenz in der Minute, mit y die in einem 
Atemzuge enthaltene Alveolarluftmenge und mit z deren Prozent¬ 
gehalt an Kohlensäure darstellen. Das Produkt dieser drei Größen, 
x-y-z ist die in der Minute ausgeschiedene Kohlensäufemenge: sie 
muß der produzierten Kohlensäuremenge von 264 ccm in der Minute 
gleich sein, damit keine Stauung im Organismus stattfindet, d. h. 
264 = const. = x-y*z. — Das Produkt dreier Längen x, y, z ist ein 
Körper, hier ein Parallelopipedon mit dem Rauminhalt 264. Je 
•eine der 3 Größen kann willkürlich geändert werden; jedoch 
sind die beiden anderen Größen derart voneinander abhängig, daß 
ihr Gesamtprodukt seinen konstanten Wert 264 beibehält. Gesetzt 
wir wollen z. B. erfahren, wie können sich Alveolarluftmenge und 
Atemfrequenz miteinander ändern, wenn der Prozent-CO,-Gehalt kon¬ 
stant, z. B. z x bleiben soll ? Jetzt haben wir nur noch 2 Veränderliche, 
deren Produkt einer neuen Konstanten, nämlich 264/z x gleich sein 
muß. Für einen anderen CO,-Prozent-Gehalt haben wir die Kon- 
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stanten 264/z. 2 oder 264/z 3 usw., aber stets bilden die zueinander 
gehörigen x, y-Werte eine gleichseitige Hyperbel, deren Koordinaten¬ 
produkt kostant ist; dieses wird aber um so kleiner, je größer die 
von den Lungenalveolen zu tolerierende CO^-Spannung z wird. Da 
zugleich der Sauerstoft'gehalt auch abnimmt, so bedeutet für den 
Patienten ein Gaswechsel mit solcher Vergrößerung von z eine Be¬ 
einträchtigung seines Wohlbefindens durch beginnenden Lufthunger. 

Unsere Funktion x.yz = const. stellt ein Raumgebilde dar. 1 ) Be¬ 
trachtet man es in der Richtung der Z-Achse, gewissermaßen aus der 
Vogelperspektive, so fällt die Z* Achse, als Punkt projiziert, in den 
Schnittpunkt der X- und Y-Achse. Fig. 2 ist nach diesem Prinzip 
entworfen. Die kleinste gezeichnete Hyperbel gehört dem höchsten 
Niveau, nämlich z = 7 0 0 C0 2 an und die größte Hyperbel dem tiefsten 
Niveau, z = 3°/ 0 CO 2 . Die anderen liegen auf der Z-Achse in gleichen 
Niveauabständen dazwischen. Diese Darstellung in einer Ebene er¬ 
leichtert sogar gegenüber dem Raumgebilde das Aufsuchen und Schätzen 
des C0. 2 * Gehaltes der Alveolarluft, z. B. für ein gegebenes Alveolarluft¬ 
volum (y-Ordinate) bei verschiedener Atemfrequenz (x-Abscisse); man 
braucht dann nur den betreffenden x, y-Puukt auf dem Diagramm auf¬ 
zusuchen und zu taxieren, zwischen welche Hyperbeln der Z-Niveaus er 
zu liegen kommt. Algebraisch korrespondiert dieser Prozedur die Auf¬ 
lösung der Gleichung nach z= 264/(x.y). Es kann aber auch nach der 
Atemfrequenz gefragt werden, die bei einem gewünschten C0 2 -Gehalt 
z in der Alveolarluftmenge y pro Minute geatmet werden muß, d. h. 
Auflösung nach x = 264/(z«y) oder in der Figur 2. Aufsuchen auf der 
dem Niveau z entsprechenden Hyperbel der gegebenen y-Ordinate, längs 

j) Um die Funktion x-v-z = const. durch ein Modell darzustellen, kann mau 
für gleich bleibende z gleich hohe Parallelopipeda herstellen, deren Basisfläche 
durch Rechtecke gebildet werden, deren Seiten Xj • y x — x* ■ y. 2 =x 3 . y 3 .. .=const./z 
als Bedingung erfüllen müssen und deren in dieser Weise festgelegten Koordi¬ 
natenpunkte x n und y u alle einer gleichseitigen Hyperbel angeboren. — Statt 
durch Flächen und Körper labt sieh aber die Funktion besonders überzeugend 
mit Hilfe des Hebelgesetzes darstellcn, indem man au einem Wagebalken mit 
gleich langen Armen die eine Seite der Gleichung, nämlich const./z auf derselben 
Distanz vom Drehpunkt des Wagebalkens als Gewicht anhängt, dagegen auf dem 
anderen Arm für verschieden schwere Gewichte y diejenigen Distanzen x als 
multiplizierende Hebelläugeu aufsucht, bei denen Gleichgewicht mit der anderen 
Seite besteht. Um das zugehörige Gewicht y ebenfalls als Länge zu veranschau¬ 
lichen, hängt man eine engmaschige Kette mittels einer Öse auf beliebige x ver¬ 
schiebbar auf. Das Gewicht v, welches am Hebelarm x wirkend const./z kompen¬ 
siert, wird so gefunden, daß mau durch ein untergehaltenes Brettchen die Ketten¬ 
länge y aufsucht, die als Ordinate am Hebelarm x wirkend. x*y = const/z macht. 
Der überschüssige Teil der Kette ruht auf dem Brettchen, ohne auf x wirken zu 
können. Trägt man mehrere solche x, y-Paare auf Millimetenjuadratnetzpapier 
auf, so sieht man ohne Rechnung eine gleichseitige Hyperbel entstehen, was auf 
weniger Geübte besonders überzeugend wirkt. 
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deren der Blick nach abwärts gleitend auf dem gefragten Abscissen- 
punkte, der Atemfrequenz x eintrifft. Drittens kann gefragt werden: 
Wieviel Alveolarluft y soll eindringen, damit bei einer gegebenen Atem¬ 
frequenz x ein gewollter C0. 2 -Gehalt z resultiert? In der Figur 2 be¬ 
deutet dies die Umkehrung des vorigen Manövers bezüglich Abscisse 
und Ordinate und als Auflösung nach y = 264 /(x^z). 
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Ist unsere Versuchsperson oder der Patient nicht völlig ruhig, so 
muß er mehr C0 2 als 264 ccm eliminieren; verkleinern läßt sich die Kon¬ 
stante 264 nach den Literaturangaben durch vollkommenste Buhe noch 
bis auf 70 °/ 0 ihres Betrages, also bis 185 ccm C0 2 -Produktion, ein 
durch den Schlaf und unsere Schlafmittel erzielbarer Effekt. 

Um schließlich noch die Atemgrößen zu ermitteln, die den respek- 
tiven y entsprechen, genügt die einfache Überlegung, daß (y —150ccm)-x = 
Atemgröße, denn y = W — T und x-W = Atemgröße. 
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Für alle diese Betrachtungen gilt implizite die Voraussetzung, 
daß die Alveolarluftschicht in der ganzen Lunge die gleiche Zu¬ 
sammensetzung haben sollte, denn wenn man sich die Residual- plus 
Reserve-Luft, ca. 3000 ccm über die ganze innere Lungenoberfläche, 
die von Zuntz zu mindestens 90 Quadratmeter berechnet worden 
ist, ausgebreitet denkt, so käme auf 1 Quadratmeter, das sind 
10000 Quadratcentimeter 33,3 ccm Luft. Demnach wäre die Dicke 
des die respirierende Lungenoberfläche überziehenden Luftbelags 
nur 33 ccm/10000 ==0,0033 cm oder nur 3 Hundertel Millimeter. 
Mit dieser Luftschicht von nur 0,03 mm Höhe steht das Blut in 
der Lunge etwa 2 Sekunden im Gasaustausch; dies sind gewiß 
Bedingungen, die zur Herstellung eines völligen Gleichgewichts¬ 
zustandes zwischen Lungenluft und Lungenkapillarblut ausreichen. 
Demzufolge muß man erwarten, daß diejenigen Anteile der Aus¬ 
atmungsluft. welche auf die zuerst ausgetriebene Trachealluft im 
schädlichen Raum folgen, in ihren einzelnen Abschnitten gleich¬ 
artig seien. Um diese Annahme durch die Gasanalyse prüfen zu 
können, ist es erforderlich einen Atemzug in einzelne Abschnitte 
zerlegen zu können. Bereits vor einer Reihe von Jahren hatte ich 
solche Trennungen in der Weise vorgenommen, daß ich die Aus¬ 
atmungsluft in Arzneiflaschen aufflng, deren Boden abgesprengt 
war; sie tauchten mit gesättigter Kochsalzlösung gefüllt in eine 
diese enthaltende breite Schüssel ein. Von einem Gehilfen wurde 
die karrusselartige Aufhängung der Auffangflaschen um eine Auf¬ 
fangflasche weiter gedreht, sobald eine mit Exspirationsluft gefüllt 
war. Die dabei erhaltenen Analysenresultate widersprachen jedoch 
obiger Annahme, vielmehr erwiesen die späteren Partien einer 
Ausatmung sich kohlensäurereicher und sauerstoffärmer als die 
vorhergehenden. Um nicht zuviel Ausatmungsluft zwischen den 
runden Sammelflaschen zu verlieren, war damals nur relativ lang¬ 
sam ausgeatmet worden und es stieg später mir der Verdacht auf, 
ob nicht der zunehmende C0 2 -Gehalt und die stärkere 0,-Abnahme 
in den späteren Portionen sich vielleicht so erklärten, daß in der 
verlängerten Exspirationszeit an dem Sammelapparat der ununter¬ 
brochen in den Lungen fortschreitende Gaswechsel den erhöhten 
€0 2 -Gehalt und die stärkere 0 2 -Abnahme der späteren Portionen 
bedingten, die bereits einem zweiten oder dritten Atemzug ange¬ 
hören sollten. Zunächst wollen wir eine kleine Überschlagsrech¬ 
nung anstellen, um die Verhältnisse besser zu überschauen. Bei 
einer Minutenproduktion von 264 ccm C0 2 entfällt auf das Intervall 
zwischen 2 Atemzügen von der Frequenz 18 in der Minute ein 
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Zuwachs von 14,66 ccm für einen und von 29,33 ccm für 2 unter¬ 
bliebene Atemzüge. An dem Residual-plus Reserveluftvolum von 
3000 ccm bedingt dies einen Anstieg um 0,49 °/ 0 resp. 0,98 % CO g . 
Die damals beobachteten Zuwüchse betrugen aber, ganz abgesehen 
von der allerersten Portion, die wegen der Luft des schädlichen 
Raumes nicht in den Vergleich bezogen werden darf, 2°/o und 
noch darüber. Ein weiterer Mangel des damaligen Verfahrens war, 
•daß man Proben, die zwar den Hauptbetrag ausmachten, aber doch 
nicht die gesamte Ausatmungsluft erhielt Aus diesem Grund 
nahm ich das Thema von neuemt auf und begann mit einem 
ca. 1,5 cm im Lichten weiten Glasrohrsystem von mehr als 
3600 ccm Kapazität, worin sich zunächst atmosphärische Luft befand, 
die aber von der Ausatmungsluft vor sich hergetrieben wurde. 
Aus vertikal gestellten tJ-Röhren, die abwechselnd ihre konvexen 
Bogen nach unten und die nächste dann nach oben kehrten, wäh¬ 
rend in der Mitte die freien Enden durch Kautschukschlauchstücke 
Glas an Glas stoßend derart verbunden waren, daß jedes untere 
U-Rohr mit 2 oberen U-Rohren die (Verbindung) Kommunikation 
herstellte und jedes obere mit 2 unteren U-Rohren. 

Infolgedessen befand sich die ausgeatmete Luft in einem Zick-Zack¬ 
system aus U-Röhren gebildet und zwar in der natürlichen Aufeinander¬ 
folge. Um die einzelnen Abteilungen nach geschehener Ausatmung sofort 
voneinander zu separieren, war an den unteren U-Röhren ein ca. 1 j 2 cm 
weiter, kurzer Glasrohransatz angeschmolzen, der mit ebensolohen verti¬ 
kalen Ansätzen an einem horizontalen Füllrohr durch Schlauch verbunden 
war. Vor Versuchsbeginn war gesättigte Kochsalzlösung als Sperr¬ 
flüssigkeit aus einem hochgestellten Niveaugefäß durch alle horizontalen 
Füllröhren (es waren deren 6 mit je 6 kurzen vertikalen Schenkeln) so¬ 
weit in die unteren U-Rohre eintreten gelassen, daß sie die vom. verti¬ 
kalen Glasrohransatz bedingte Lücke im U-Bogen ausfüllte. Nach dieser 
Vorbereitung wurde ein leicht entfernbarer Quetschbahn zwischen Niveau¬ 
gefäß und horizontalen Füllröhren angelegt und das Niveaugefaß selbst 
in passender Höhe derart aufgestellt, daß beim Öffnen des Quetschhahnes 
die von unten aufsteigende Sperrflüssigkeit die Ausatmungsluft in jeder 
Abteilung so weit komprimierte, daß die Lufträume voneinander getrennt 
waren und die Gasproben durch an den oberen U-Rohren angescbmolzene 
kurze, mit Schlauch und Verschluß montierten Überführungskapillaren in 
•den Gasanalysenapparat abgesaugt werden konnten oder provisorisch in 
Aufbewahrungsgefäße. Die durch die Ausatmungsluft aus dem U-Rohr¬ 
system verdrängte atmosphärische Luft wurde zur annähernden Volum- 
messung in eine mit Wasser gefüllte als Mariotte’sches Gefäß arangierte 
Glasglocke treten gelassen und das verdrängte Wasser im Literzylinder 
gemessen zeigte das Volum der ausgeatmeten Luft an. 

Obwohl ich in einer technischen Notiz einmal gelesen hatte, daß 
derartig regelmäßig geformte Röhren bei nicht zu exzessiven Geschwindig- 
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keiten keine Wirbelbildung bei Luftdurchströmung veranlagten, über¬ 
zeugte ich mich dennoch durch eigene Anschauung, oh sich bei der Be¬ 
wegung der Luft in meinem U-Robrsystem nicht etwa ein Achsenstrom 
ausbildete, der dem Wandstrom vorauseilte. Hierzu improvisierte ich 
Salmiaknebel, indem ich an der Einatmungsstelle statt des Hundes ein 
T-Rohr mit kurzen, vertikal abwärts gebogenen Schenkeln anbrachte : 
die kurzen Schenkel ragten in kleine Erlenmeyer-Kölbchen, von denen 
das eine Ammoniakflüssigkeit, das andere starke Salzsäure enthielt, die 
bei ihrem Zusammentreffen im gemeinschaftlichen Schenkel des T einen 
dichten Salmiaknebel improvisierten, dessen Weg leicht zu beobachten 
war, wenn man durch rasche Einatmung am entgegengesetzten finde des 
Apparates Luft durch ihn durchsog. Immer erfolgte das Undurchsichtig¬ 
werden der Röhre mit einem Male über deren ganzen Querschnitt, ohne 
daß die Salmiaknebel einen Achsenstrom, der schneller als der Wand¬ 
strom gewandert wäre, nachgewiesen. — Mit diesem Verfahren war ich 
jetzt imstande ungefähr so schnell auszuatmen wie bei einer natürlichen 
Ausatmung. 

1. Beispiel: Gewöhnliche Ausatmung von ca. 645 ccm. 



CO.°/o 

O °' 

Letzte 

Portion 4,8 

15,4 

9 

J -* SS 

4,3 

15,7 

3 „ 

3.9 

16,5 

4 * 

2,4 

18,0 

5 .. 

, 1.0 

19.8 

3 „ 

, o 

20,8 


Man sieht, daß im 6. Röhrenabschnitt keine C0 2 und keine 
Exspirationsluft mehr nachweisbar war; einen 0 2 -Gehalt von 20,8% 
findet man häufig bei Luftanalysen von in Laboratorien genommenen 
Luftproben, statt 20,9 °/ 0 bei von außen stammender Luft. Mau 
fühlt ‘sich versucht, den restlichen 0 2 -Gehalt ohne weiteres von 
dem normalen, von 20,8 °/o abzuziehen, um so für die einzelnen 
Proben das Verhältnis C0 2 :0 2 analog dem respiratorischen Quotienten 
bilden zu wollen. Daß dies nicht ohne weiteres statthaft ist, zeigt 
folgendes Rechenbeispiel; Aus 200ccm Einatmungsluft seien 10 ccm 
0 2 absorbiert und in sie 8 ccm C0 2 abgegeben, so daß tatsächlich 
ein respiratorischer Quotient von 0,8 vorliegt. 

Dabei ist das Gesamtvolura von 200 auf 198 ccm geschrumpft und 
bei der Entnahme von 100 ccm als Analysenprobe müssen wir die un¬ 
verändert gebliebenen 158,4 ccm N, : 198 ccm Gesamtvolum = 80 0 / fr 
finden. Die 4 ccm C0 2 erscheinen nun in derselben Vergrößerung von 
101,01 °/ 0 wie der N 2 als 4,0404 °/ # und die 15,8 ccm 0 2 als 15,96 °/ 0 . 
Würde man diese restlichen 15,96 °/ 0 von 20,8 °/ 0 abziehen, so erhielte 
man C0 2 :0 2 = 4,0404 / 4,84 = 0,8348 statt 0,8, dem richtigen Wert. 
Will man also für jede Probe die Relation C0 2 :0 2 wirklich korrekt 
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berechnen, so muß man die ganze Analyse nach ihrem N 9 -Gehalt zu* 
vorderst auf 79,2 °/ 0 N a umrechnen, denn dieser N-Gehalt ist die Be¬ 
zugsgröße, ohne welche die richtige Relation des wiedergefundenen zum 
ursprünglichen Sauerstoff und ebenso zur produzierten CO, sonst fehlt. 
Daher wären in unserem Beispiel ebenso wie 80 °/o N a auch die analy¬ 
tisch gefundenen 4,0404 °/ 0 CO a und 15,96 °/ 0 0 2 mit 0,99 zu multi¬ 
plizieren, um mit unter sich vergleichbaren Werten operieren zu können. 


2. Beispiel: Kräftige Ausatmung ca. 930 ccm. 




CO, °/ 0 

O °! 
w 2 Io 

Letzte 

Portion 

4,9 

16,1 

2 .. 


4,6 

16,2 

3 .. 


4,1 

16,8 

4 


4.0 

16,9 

5 „ 


3;5 

17,4 

6 , 

V 

2,3 

18,5 

7 


1,6 

19,2 

8 

?? 

0,8 

20,1 

9 „ 

7! 

0,0 

20,9 


3. Beispiel: 


Kräftige Ausatmung ca. 950 ccm. 


C0 a % 


0 , 


0 / 

/ 0 


Letzte Portion 

5,8 

12,3 

2 .. 

5,8 

12,5 

8 , 

5,7 

12,7 

4 .. 

5,0 

13,5 

«) •• «• 

4,3 

14,8 

6 

2,9 

16,7 

7 

1,8 

18,5 

8 I 

0 

20,8 


In den Beispielen 2 und 3 wurde so tief ausgeatmet, daß in 
den zuletzt ausgeatmeten Portionen noch etwas Reserveluft er¬ 
scheinen mußte. Wie im Beispiel 1 zeigen auch hier die Einzel¬ 
portionen das Verhalten, daß die letzten kohlensäurereicher und 
sauerstoffärmer ausgeschieden werden als die ersten. In Beispiel 4 
ist der Anfangsteil einer gewöhnlichen Ausatmung, in Beispiel 5 
ebenfalls der Anfangsteil einer Ausatmung im apnoischen Zustand, 
wie er durch tiefe, wiederholte und frequente Atemzöge hervor¬ 
gebracht wird, zum Vergleich wiedergegeben. 


4. Beispiel: 



CO a 7 0 

o 8 "/„ 

Letzte 

Portion 4,6 

15,9 

2 „ 

, 4,1 

16,4 

3 „ 

3,3 

17,2 

4 * 

* 2,0 

18,4 

5 ,. 

„ 0,4 

20,4 

« V 

,. 0.0 

20,8 
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5. Beispiel: Apnoischer Zustand. 


Letzte 

Portion 

co 2 % 

2,9 

0 °/ 
'-'3 lO 

18,9 

2 „ 

?? 

2,7 

19,0 

3 „ 

?? 

2,3 

19,2 

4 , 

„ 

2,0 

19,5 

5 „ 

n 

1,7 

19,7 

6 „ 

v 

0,8 

20,4 

7 


0,5 

20,5 

B „ 


0,0 

20,8 


Die Beispiele 6 und 7 geben ebenfalls Vergleichszablen, aber 
von Vorrats- oder Reservelnft, die erst nach Ausatmung der ge¬ 
wöhnlichen Wechsel- oder Respirationsluft ins Freie, in den Apparat 
ausgeatmet wurde. Im 7. Beispiel war zuvor eine Anzahl frequenter 
und tiefer Atemzüge gemacht worden, die bestimmt waren, den 
apnoischen Zustand herbeizuführen. 

6. Beispiel: Gewöhnliche Vorrats- oder Reserveluft ca. 1 Liter- 



co 8 •/. 

0,°/o 

Letzte Portion 5,4 

13,4 

2 * 

5,4 

13,4 

3 * 

„ 5,3 

14,0 

4 ,. 

5,4 

14,0 

5 

.. 5,0 

14,6 

6 , 

, 4,9 

o 

7 „ 

, 4,6 

15,4 

8 » 

4,4 

p 

9 

3,0 

17,6 

10 „ 

, 0,2 

20,4 

7. Beispiel: Apnoische 

Vorratsluft. 


• 

co 2 x 

0 4 °/ 0 

Letzte 

Portion 2,8 

18,3 

2 „ 

„ 3,0 

17,6 

3 „ 

„ 3,1 

18,3 

4 „ 

„ 3,0 

17,7 

5 „ 

3,1 

18,6 

6 , 

t 3,0 

18,0 

7 „ 

« 2,7 

18,5 

8 .. 

„ 2,6 

18,0 

9 

.. 2,5 

18,8 

10 .. 

» 2,2 

18,6 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Lungenventilation nnd Sedativa der Atmung. 


367 


11 Letzte 

Portion 

1,8 

19,4 

12 „ 

n 

2,0 

19,4 

13 ,. 

7 ? 

0,2 

20,6 

14 „ 

n 

0 

20,8 


Die Veränderung in der Zusammensetzung sowohl der Wechsel¬ 
luft (Beispiele 4 und 5) als auch der Reserveluft (Beispiele 6 und 7) 
infolge des durch frequente und tiefe Respirationen herbeigeführten 
apnoischen Zustandes ist sehr deutlich ausgesprochen. 

Nebenbei sei noch darauf hingewiesen, daß außer den Salmiak¬ 
nebel-Versuchen auch der prompte Abfall des CO,-Gehaltes in der 
10. Portion des 6. Beispieles mit 0,2 °/ 0 gegen 3°/ 0 in der 9. Portion 
ein analytischer Beweis dafür ist, daß das Verfahren brauchbar und 
zulässig ist, denn hätte sich ein nennenswerter Achsenstrom ent¬ 
wickelt, so würde der Abfall mehr gradatim erfolgt sein; in diesem 
Fall muß allerdings auch die zufällige Trennung der Anfangsportion 
durch den Apparat mit einer Abteilung desselben gerade sehr 
günstig zusammengefallen sein. 

Als weiteres Beispiel seien die Ergebnisse einer Ausatmung 
nach 30 Sekunden langem Anhalten des Atems mitgeteilt, wonach 
ich 1940 ccm in den Apparat exspirierte. Subjektiv empfand ich 
sehr starken Luftmangel und dringendes Atembedürfnis. 

8. Beispiel: Stark dyspnoischer Zustand. 





co, o/ 0 

0 0 
'-'a ;o 

Letzte 

Portion 6,0 

10,2 

2 

1 

.. 

6,0 

10,8 

3 

77 


6,6 

9,6 

4 

7 ? 

77 

6,4 

10,4 

5 

r 

„ 

6,2 

10,22 

.6 

,, 

71 

6,2 

9,5 

7 

„ 


6.0 

9,0 

8 


M 

6,0 

10,5 

9 


r 

6.5 

10,3 

10 

n 

71 

6>2 

9,2 

11 

„ 

7 * 

6.3 

10,0 

12 

?? 

11 

6,1 

9,9 

13 

71 

„ 

6,2 

10,8 

14 

M 

M 

5,8 

10,3 

15 


7 * 

5,6 

11,2 

16 


7 * 

5,3 

11,3 

17 

„ 

77 

4.2 

13,6 

18 

•• 

,, 

2,7 

16,1 

19 


7 * 

0,8 

19,9 

20 

V 

7 ? 

0.1 

20,17 
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Bei den vordersten beiden Proben 19 und 20 kann es möglich 
sein, daß die in dem Röhrensystem präexistierende Luft sich mit 
der exspirierten Luft gemengt hat und dadurch der auffallend 
niedrige Kohlensäurewert verursacht ist. Mit meinen vor einer Reihe 
von Jahren angestellten Versuchen stimmt überein, daß lebhaftes 
Erstickungsgefühl eintrat, wenn der Sauerstoffgebalt der Atmosphäre 
in der Lungenluft auf die Hälfte verbraucht war. 

In einer zweiten Serie von Versuchen fing ich die ausgeatmete 
Luft, statt die gewöhnliche Luft vor sich hertreiben zu lassen, 
über Salzlösung in einem System aus 6 Zelluloidkammern auf, das 
«us einer zu einem Halbzylinder über einem Holzkern gebogenen 
Zelluloidtafel hergestellt war und durch halbkreisförmige an- und ein- 
gekittete Endverschluß- und Zwischenwände in Kammern abgeteilt. 
Mit seiner ein langes Rechteck darstellenden Apertur war dieser 
Halbzylinder auf einem leichten Metallrahmeu fixiert und dieser 
Metallrahinen glitt mittels angebrachter Ösen auf 2 starken 
Metalldrähten, die in einer Holzwanne ausgespannt waren; diese 
war mit konzentrierter Kochsalzlösung soweit gefüllt, daß der 
horizontal hin- und hergleitende Zelluloidhalbzylinder sich mit 
seinem rechteckigen Metallrahmen, auf welchem er ruhte, wenige 
Millimeter unter der Oberfläche der Salzlösung befand. Die Länge 
der Holzwanne im Lichten beträgt gut das Doppelte des Metall¬ 
rahmenschlittens, so daß die in der halben Länge der Wanne an¬ 
gebrachte, stumpfwinklig umgebogene, schräg abgeschliffene, unter 
Wasser mündende Glasröhre für die Ausatmungsluft auch außer¬ 
halb des Zelluloidzylinders, d^h, vor oder hinter ihm den Durch¬ 
tritt der Exspirationsluft unter der Salzlösung als Flüssigkeitsventil 
ermöglicht. Jede der 6 Kammern faßt mindestens 130 ccm, sogar 
150 und mehr. Das Aufsammeln und Zerlegen der Ausatmungs¬ 
luft erfolgt ohne Verlust, indem man nach Verschluß der Nase 
mittels einer Klemme durch den Mund ausatmend, den Zelluloid¬ 
zylinder um eine Kammer weiter rückt, wenn die vorige voll von 
Exspirationsluft ist. 

Man füllt die Kammern vor dem Versuch mit gesättigter Kochsais¬ 
lösung sehr leicht, indem man sie mittels eines geeignet gebogenen tjber- 
führungskapillarrohrs bis auf das letzte Luftbläschen leer saupt; die Koch¬ 
salzlösung steigt aus dem Bade nach. Damit man die Salzlösung schließ¬ 
lich durch die Überführungskapillare nicht in den Mund bekommt, 
mündet die Kapillare durch die eine Bohrung eines auf einem Zwischen- 
gefäß sitzenden doppelt durchbohrten Stopfens, dessen andere Bohrung 
«in Glasröhrchen mit Schlauch zum Ansaugen trägt. 
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Ich entnahm ans den Kammern nicht nur Proben zur Analyse, 
sondern maß auch die in jeder Kammer noch enthaltene Luftmenge. 
Trägt man diese Luftmenge in jeder Kammer als Abscisse und 
-den CO a - und 0,-Gehalt als Ordinaten in ein Diagramm ein, so 
veranschaulichen solche Diagramme, wie die verschiedenen Abschnitte 
eines Eiuzeiatemzugs sich am Zustandekommen des Gaswechsels 
beteiligen. In den folgenden Versuchsprotokollen sind die Gasproben 
in ihrer Aufeinanderfolge numeriert, im Gegensatz zum vorigen 
Apparat, wo sie entgegengesetzt numeriert waren. 

1. Anfang einer gewöhnlichen Exspiration. 




CO, % 

0 0 
U 2 ,0 

1. Kammer 

= 125 ccm 

3,3 

17,6 

2. „ 

= 158 „ 

4,9 

15,9 

3. 

= 142 „ 

5,0 

15,9 

4. „ 

- 147 „ 

5,2 

15,6 

0. •« 

= 146 „ 

5,0 

15,9 

e. ;; 

= 130 „ 

5,2 

15,6 

2. wie 1. aber nach lebhafteren 

Atemzügen. 




co, % 

O o» 
Io 

1. Kammer 

= 118 ccm 

1,7 

19,5 

2- „ 

= 142 „ 

3,1 

18,2 

3. ,. 

= 143 „ 

2,9 

18,3 

4. n 

= 138 r 

3,5 

17,8 

5. ,, 

= 127 „ 

3,8 

17,6 

6. 

= 77,8 „ 

4,0 

16,9 


Es fiel mir in diesen beiden und anderen Versuchen auf, daß in der 
ersten Kammer, in der ich die Luft des schädlichen Raumes mit nur 
geringfügigem Kohlensäuregehalt vermutete, bereits 3,3 °/ 0 und 1,7 °/ 0 
sich vorfanden. Als Ursache stellte sich heraus, daß ich vor der 
Exspiration in das Kammersystem nur durch die Nase geatmet 
hatte und die Klemme erst aufsetzte unmittelbar bevor ich in den 
Apparat auszuatmen begann. Auf diese Weise war kohlensäurehaltige 
Exspirationsluft, die noch von der vorigen Ausatmung herrührend 
sich in der Mundhöhle befand, mit der ersten Ausatmungsluft in 
•die erste Kammer gelangt und hatte deren auf den ersten Blick 
unverständlich hohen Kohlensäuregebalt verursacht. Als ich weiter¬ 
hin die Nasenklemme schon mehrere Atemzüge vor dem zu ana¬ 
lysierenden Atemzug aufgesetzt hatte, so daß alle Einatmungsluft 
«die vorige Ausatmungsluft mitriß, bekam ich z. B. folgende Werte: 

Deutsches Archiv für kliu. Medizin. Hl. Bd. 24 
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1. 

Kammer - 118 

C0 4 % 
ccm 0,2 

0, % 
20.8 

2. 

I! 

CM 

9 9 

18.6 

3. 

,. = 155 

,, 3,G 

17,4 

4. 

li 

oc 

r 8,6 

17,3 

5. 

,. = 120 

» 4,5 

16,4 

6. 

„ = 118 

„ 4,6 

15,3 

Versuche begannen mit 0,3%, höchstens mit 


uv 


Im folgenden Versuch war ausschließlich Reserveluft getrennt auf- 


l. 

Kammer = 115 

ccm 

co 2 % 

5,5 

0 <>; 
15,7 

2. 

= 130 

*« 

5.8 

15.0 

3. 

= 139 

o 

5,7 

14,8 

4. 

QO 

II 

•• 

6,1 

14,4 

5. 

„ = 147 

J? 

5.9 

14,5 

6. 

„ = 142 

n 

5,9 

14,2 


Vergleicht man mit der Zusammensetzung dieser Reserveluft 
bei gewöhnlicher Atmung Fig. 3 diejenige nach 20-25 Sekundeu 
langem Anhalten des Atems, als bereits Erstickungsgefühl eintrat r 
so erweist sich in letzterer Reserveluft der Sauerstotfgehalt viel 
stärker herabgesetzt als der Kohlensäuregehalt erhöht. Der Sauer¬ 
stoffmangel oder von ihm herrührende unvollständig oxydierte Stoff¬ 
wechselprodukte sind jedenfalls ein intensiverer Atemreiz^als die 
Kohlensäureüberladung. 

Reserveluft nach 20 Sekunden langem Aushalten über eine ge- 


1. 

Kammer = 

112 ccm 

CO, ” „ 

6.4 

0 

v 7 •> , n 

11,5 

2. 

r 

133 .. 

6.5 

11.4 

3. 

r 

139 .. 

6.5 

11.0 

4. 

r " 

147 

6.3 

11.3 

5. 


152 „ 

6.2 

11,2 

6. 

— 

116 „ 

6.2 

10,5 

Reserveluft dsgl. nach 

25 Sekunden langem 

Aushalten 

1. 

Kammer = 

138 ccm 

CO 

6.7 

0.. % 

11,2 

2. 


125 „ 

6,8 

10.6 

3. 

V 

135 ,. 

6,6 

10,8. 

4. 


149 ., 

6,6 

10,5 

5. 


145 „ 

6.9 

10,3 

6. 

— 

120 „ 

6,3 

9,5 
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Trägt man die Ergebnisse der letzten Versuche in der vorhin 
erörterten Weise auf Millimeterquadratnetzpapier als Diagramm 
Fig. 4 ein, so tritt in den Versuchen mit möglichst langem Atem¬ 
anhalten die starke Verkürzung der Ordinaten für den Sauerstoff 
besonders drastisch hervor, während die Erhöhung der Kohlensäure- 
ordinaten dagegen geringfügig erscheint. 

24* 
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ln den vorstehend beschriebenen Versuchen mußte entweder 
durch den Experimentator selbst oder durch eine geschickte Hilfe 
das Vorschieben einer neuen Kammer geschehen, wenn die alte mit 
Ausatmungsluft nahezu gefüllt war, was infolge der Durchsichtig¬ 
keit des Zelluloids allerdings leicht zu erkennen w T ar. 



Fig. 4. 


Es lag mir aber daran, eine Apparatur herzustellen, die ganz 
von selbst eine gefüllte neue Kampier vorschob, sobald die alte mit 
Ausatmungsluft nahezu gefüllt war. 

Zu diesem Zweck waren die Kammern zu einem Kranz arrangiert, 
dessen äußere Peripherie 75 cm betrug. Die radialen Scheidewände 
zwischen den Kammern hatten eine Tiefe von 5 cm und die Höhe der 
Kammern betrug 13 cm. Die Kapazität des gesamten Kranzes von 
12 Kammern betrug ca. 3600 ccm, so daß die „vitale Kapazität“ eines 
Erwachsenen hineingeatmet werden konnte. Die unten offen in die 
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Sperrflüssigkeit eintauchenden Kammern wurden mit dieser durch Aus¬ 
saugen mit einer geeignet gebogenen Überführungskapillare gefüllt. Das 
Ganze war drehbar an einer vertikalen Achse angebracht, die oben eine 
Scheibe mit einer Nute trug, in der eine 8chnur aufgespult war; diese 
war über eine Rolle geführt und mit ein'em Gewicht versehen, dessen 
Zug den Kranz um eine Kammer weiter drehte, sobald eine Arretierung 
elektromagnetisch gelöst wurde, wenn eine Kammer mit Ezspirationsluft 
nahezu gefüllt war. Dann sank nämlich eine an einem Hebel beweglich 
angehängte, kleine Schwimmkugel mit dem sinkenden inneren Sperr¬ 
flüssigkeitsniveau; das andere Hebelende schaltete den Elektromagneten 
ein und nach gelöster Arretierung glitt die Schwimmkugel unter der 
radialen Scheidewand durch in die neue total gefüllte Kammer, wo sie 
dem Auftrieb gehorchend, den elektromagnetischen Kontakt wieder unter¬ 
bricht und den Zog des Gewichtes dadurch wieder arretiert, bis auch 
die neue Kammer wieder nahezu mit Ausatmungsluft gefüllt ist und der 
Umschaltungsmechanismus automatisch wieder von neuem spielt. Im 
Interesse genügender Starre war der Apparat aus Metall konstruiert, 
daher leider undurchsichtig; Versuche mit durchsichtigem Material sind 
in Vorbereitung. Nichtsdestoweniger stellte ich zwecks Erprobung seiner 
Funktionsfahigkeit mehrere Versuche damit an, wovon ich eine Analysen¬ 
reihe als Probe hier folgen lasse. Da in diesen orientierenden Vor¬ 
versuchen das Gas nur über Wasser, nicht über Kochsalzlösung gesammelt 
war, saugte ich sofort aus jeder Kammer eine Gasprobe von über 100 ccm 
in eine mit Kochsalzlösung gefüllte, umgekehrte Glasflasche über, in der 
sie aufbewahrt wurde, bis die Reihe in der Analyse an sie kam. 




% 

Og n /o 

1. 

Probe 

1,6 

19,3 

2. 

?? 

4,2 

16,6 

3. 


5,0 

15,7 

4. 


5,5 

15,0 

o. 


5,7 

14,5 

6. 


5,9 

13,7 

7. 

« 

5,9 

13,2 

8. 


5,9 

12,8 

9. 

w 

6,0 

12,9 


Das in diesen 9 Kammern ansgeatmete Gesamtvolum dürfte 
etwa 2700 ecm betragen. Einen instruktiven Gesamtüberblick über 
die Zusammensetzung der einzelnen Portionen gibt eine graphische 
Darstellung Fig. 5, aus der mit einem Blick* zn ersehen ist, daß 
die Kohlensäureausscheidung weniger rasch steigt, 
als der Sauerstoffgehalt der e xspirierten Luft ab nimmt. 

Durch die vorstehenden Analysen der in Einzelabschnitte zer¬ 
legten Ansatmungsluft ist jedenfalls zur Genüge bewiesen, daß nach 
Exspiration der Luft des schädlichen Raumes die übrige als Alveolar¬ 
luft zn bezeichnende Luft nicht, wie man nach ihrer anf 0,03 mm 
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berechneten Schichthöhe annehmen sollte, homogen war, vielmehr 
waren die späteren Portionen um so mehr aasgenutzt im Sinne des 
Gaswechsels, d. h. sie waren um so kohlensäurereicher und sauerstoff- 
ärmer, je später sie folgten. Dieses Ergebnis lehrt, daß die Vor¬ 
bedingung der Homogenität sowohl für die Berechnungen des 
Stagnationsquotienten als auch für die nach der Formel x -y • z = const. 
nicht erfüllt ist Die flachen Atemzüge einesBronchitikers 
fördern nicht nur prozentisch weniger an'Alveolar¬ 
luft nach außen, sondern qualitativ sind die ersten 
Portionen der Exspirationsluft in ventilatorischer 
Beziehung auch weniger wert als die späteren, die 
erst bei ausgiebigeren Atemexkursionen zum Vorschein kommen. 
Unter den verschiedenen Sedativa der Atmung wird 
•dasjenige seine Aufgabe am besten erfüllen, das bei 
relativ kleiner Dosis die Atemzüge am meisten ver¬ 
tieft, indem es die Überempflndlichkeit der erkrankten Teile des 
Respirationsapparates und ferner durch allgemeine Beruhigung des 
Patienten die „Forderung der Minute“ an seinen Gaswechsel von 
264 ccm C0 9 nach Möglichkeit bis gegen 185 ccm einschränkt. 

Wie soll man sich die durch die Analysen der Teilportionen 
der Ausatmungsluft erwiesene, unerwartet stärkere Sauerstoff¬ 
verarmung und Kohlensäurezunahme in den späteren Portionen er¬ 
klären? Hierzu gibt meines Erachtens ein Röntgenbildbefund von 
Holzknecht, den ich bei Tendeloo (Studien über die Ursachen 
der Lungenkrankheiten, Wiesbaden 1902, Vorwort S. VIII) fand, 
wertvollen Aufschluß: „Die inspiratorische, überwiegend basale 
Helligkeitszunahme erklärt sich aus der durch die Zwerchfellatmung 
bedingten stärkeren Dehnung und Luftfüllung der basalen Lungen¬ 
teile. Die Spitze zeigt, ihrer geringen Ventilation entsprechend, 
keine nennenswerte inspiratorische Aufhellung.“ Ferner fehle das 
Überwiegen der basalen Helligkeitszunahme bei stark herabgesetzter 
Zwerchfellsatmung beim Emphysem. Nach Tendeloo machen die 
zentral um den Lungeuhilus und direkt neben der Wirbelsäule 
gelegenen Teile die geringsten respiratorischen Volumschwankungen. 
Damit stimmt auch ein Versuch von Roh rer, S. 291 seiner be¬ 
reits erwähnten Abhandlung überein, wobei nach Injektion einer 
Wismutaufschwemmung in die Trachea eines Kaninchens bei ven- 
trodorsaler Röntgendurchleuchtung in den kaudalen Partien der 
Lunge die Exkursionen bedeutend größer waren als in den Lungen¬ 
spitzen. Nun schien aber auch die relative Distanzänderung zwischen 
den einzelnen, sich hin und her bewegenden Wismutschatten im 
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Unterlappen etwas größer als in den Spitzen, was für stärkere Lüftung- 
der kaudalen Partien spricht. 

Jetzt wird es verständlich, daß bei gründlicherer Exspiration 
in den späteren Teilen der Ausatmungsluft eine Luft zum Vorschein 
kommen muß, welche in solchen weniger lebhaft ventilierten Lungen¬ 
teilen respiratorisch mehr ausgenützt-worden ist. 

Weiterhin versuchte ich am Gesunden die kleinen Atemzüge 
bei akuter Bronchitis zu imitieren als Vorstudie für den gelegent¬ 
lichen Versuch an einem Patienten und zugleich den subjektiven 
und objektiven Befund miteinander bei solchen Versuchen zu ver¬ 
gleichen. ln der Meinung, daß bei der Nachahmung dieser patho¬ 
logischen Atmungsweise immerhin eine ganz leidliche Mischung der 
kleinen, in den Lungenlobulus eintretenden Luftmenge mit der 
Vorrats- und Residualluft in demselben stattfinden würde, wenn 
auch der Quotient an stagnierender alter Lungenluft hoch sei*, 
so hoffte ich gerade infolge des letzteren Umstandes durch eine 
folgendermaßen angelegte Rechnung aus einer einzigen Gasanalyse 
der totalen, während einer Minute ausgeatmeten und über Salz¬ 
wasser aufgefangenen Luftmenge den Zustand der Alveolenluft zu 
ermitteln. 

Ich ließ durch einen Gehilfen die Zahl meiner Atemzöge während 
genau einer Minute zählen, indem ich aus einem mit Volummarken ver¬ 
sehenen Zelluloidspirometer, so gut man es vermag, ein bestimmtes Volum 
Luft inspirierte und etwa ebensoviel in eine mit Salzwasser gefüllte, auf 
Stützen in einem flachen Teller aufgestellte Glasglocke exspirierte; über 
den Rand des streichvoll gefüllten Tellers floß in eine unterstehende 
Wanne die durch die Ausatmungsluft verdrängte Salzlösung, die nach¬ 
her mit einem Litermaßzylinder gemessen wurde. Das die meßbaren 
Mengen Einatmungsluft liefernde Zelluloidspirometer mußte sich aber 
während meiner Ausatmung immer wieder von selbst mit frischer Luft 
füllen und unmittelbar vor Beginn der nächsten Einatmung wieder nach 
außen gesperrt sein, so daß es sich nur in das Einatmungsventil entleeren 
konnte. Die erforderlichen UmBchaltungen besorgte ein als Schwimm¬ 
glocke arrangiertes kleines Becherglas, das mittels einer Führung zu 
einem äquilibrierten Hebel ein an dessen Ende aufgehängtes, mit Wasser 
gefülltes Gefäß zu Beginn jeder Inspiration bochbob und die Kommuni¬ 
kation des inzwischen mit frischer Luft gefüllten Spirometers nach außen 
sperrte, beim Übergang zur Exspiration aber wieder freigab, so daß der 
durch ein schwereres Übergewicht überkompensierte Spirometerzylinder 
hochgezogen wurde und selbst reine Außenluft einsog, bis zu seinem 
Anschlag. Damit Bich diese Umschaltungen vor dem Durchtritt der 
Einatmungsluft durch das Müller’sche Inspirationsventil vollzogen, war 
das Schwimmglocken-Bechergläschen an einen T-Ansatz zwischen ge¬ 
teiltem Mundstück und EinatmungBventrt angeschlossen; da es an eia 
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Fünftel der Hebellänge angriff, wurden die zum Durchlaß des Ein* 
atmungsventils nötigen Druckdifferenzen von dem Sperrgefäßchen am 
Hebelende in 5 fachem Maße vergrößert und der Spirometerzylinder eher 
gesperrt, ehe der Luftdurchtritt durch das Einatmungsventil begann. 

Meine Berechnung war folgende: Ist die Atemfrequenz F pro 
Minute gezählt, so findet sich in dem während dieser Minute aus¬ 
geatmeten Volum, der „Atemgröße“, der schädliche Raum, also 
150 F vertreten. Ziehe ich diese unnütz geatmete Luft von der 
in Form des verdrängten Salzwassers gemessenen Atemgröße ab, 
so bleibt die Alveolarluft übrig; auf letztere allein ist logischer¬ 
weise die ausgeschiedene CO a und der verminderte O a , den die 
Analyse der Atemgröße ergibt, auszuschlagen. 

Nach diesem Prinzip waren die folgenden Versuche angestellt. 

1. Versuch: 6 Atemzüge zu je 1000 ccm in 1 Minute. 

Das Volum der von der Ausatmungsluft verdrängten Salzlösung be¬ 
trug 6620 ccm. Da aber das Flüssigkeitsniveau innerhalb der Glocke 
20,6 cm über dem äußeren stand, mußte die Dehnung des GaseB auf 
den Barometerstand zurückgerechnet werden. Zunächst wurden in einer 
Hempel’8chen Gasbürette 50 ccm Luft genau abgemessen, dann das 
Niveaurohr soweit gesenkt, bis in der Meßbürette und außen im Niveau- 
rohr die Flüssigkeitsspiegel der Salzlösung 20,6 cm Dehnung anzeigten; 
das Volum hatte sich auf 51,4 ccm gestreckt. Folglich waren die ge¬ 
messenen 6620 auf 6426 ccm zu reduzieren; sie enthielten an Alveolar¬ 
luft 6*150 = 900 ccm weniger als 6426, d. s. 5526 ccm. — Die Gas¬ 
analyse ergab als prozentische Zusammensetzung der Atemgröße 4,1 °/ 0 C0 9 
und 16,4 °/ 0 O a . Nach Umrechnung auf 79,2 °/ 0 N a erhält man als CO a - 
Produktion in der Minute 262 ccm utad 289 ccm O a -Konsum. Auf 
5526 ccm Alveolarluft verteilt, ergibt sich 4,72 °/ 0 CO a - und 5,25 °/„ O a - 
Verminderung für die ausgeatmete Alveolenluft. 

2. Versuch. 10 Atemzüge in 1 Minute ergaben 12190 ccm ge¬ 
dehnt durch 10 ccm Salzlösung. Das korrigierte Volum beträgt 12045 ccm 
mit 3,9 °/ 0 CO a und 16,8 °/ 0 O a . Die ausgescbiedene CO a war 470 ccm 
und der verbrauchte O a 481 ccm. 1500 ccm sind als schädlicher Baum 
abzuzieben; auf 10545 ccm Alveolenluft berechnet, ergeben sich 4,45 °/ 0 CO a 
und 4,67 °/ 0 O a als verbraucht. 

3. Versuch. 7 Atemzüge liefern 7590 ccm, korrigiert 7400 ccm 
mit 4,3 °/ 0 CO a und 15,8 °/ 0 O a . In 6350 ccm Alveolarluft waren nach 
Umrechnung 4,95 °/ 0 CO a ausgeschieden und 6,04 °/ 0 O a verschwunden. 
Die Dauer dieses Versuches batte 67 statt 60 Sekunden betragen; für 
1 Minute ergab sich als CO a -Produktion 270 ccm und 328 ccm O a - 
Konsum. 

4. Versuch. 4 absichtlich sehr große Atemzüge in 1 Minute 
lieferten 8750 ccm. Nach Abrechnung der Dehnung durch 14 cm Salz¬ 
lösungsäule bleiben 8620 ccm mit 4,57 °/ 0 CO a und 15,6 °/ 0 O a (ber. 
auf 79,2 N a ), CO a produziert = 394 ccm ; O a absorbiert = 448 ccm. Da 
4 Atemzüge gemacht wurden, sind nur 600 ccm abzuzieben für den 
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schädlichen Raum und der C0 2 -Gehalt der 8020 ccm Alveolarluft ergibt 
sich zu 4,91%, ihr 0 2 -Defizit zu 5,6 °/ 0 . 

5. Versuch. Wenige Minuten nach Treppensteigen werden 10 tiefe 
Atemzüge in 71 Sekunden gemacht, die 14 215 ccm fordern, nach Ab¬ 
zug der Dehnung nur 14,10 Liter, wovon 1260 ccm Alveolarluft. Da 
die Exspirationsluft 4,1 % C0 2 und 16,8 °/ 0 0 2 enthielt, waren 578 ccm 
C0 2 in 71 Sekunden ausgeschieden, oder 488 in 1 Minute und 564 ccm 0 2 , 
resp. 476 ccm in 1 Minute verbraucht. Für die Alveolenluft berechnen 
«ich 4,62 % C0 2 und 4,47 % 0 2 -Defizit. — NB. Nach Muskelanstrengungen 
kommt es vor, daß wegen der gesteigerten C0 2 *Ausscheidung der respi¬ 
ratorische Quotient vorübergehend über 1 steigt. 

6. Versuch. 10 Atemzüge förderten in 1 Minute 9090 ccm; nach 
Reduktion auf Atmosphärendruck betrug die Atemgröße 8910 ccm mit 
3,3 °/ 0 C0 2 und 17,3 °/ 0 0 2 . Die ausgeschiedenen 294 ccm C0 2 und 
absorbierten 312 ccm 0 2 entsprechen 3,97 °/ 0 C0 2 und 4,22 °/ 0 0 2 -Defizit 
in der Alveolarluft. 

7. Versuch. 14 Atemzüge förderten in 1 Minute 7420 ccm. 
Nach Reduktion auf Atmospbärendruck 7240 ccm als Atemgröße mit 
3,8 °/ 0 C0 2 und 4,1 % 0 2 -Defizit. Auf 5140 ccm Alveolarluft ensprechen 
275 ccm C0 2 5,36 °/ 0 und 297 ccm O, 5,8 °/ 0 0 2 -Abnahme. 

8. Versuch. 15 Atemzüge in 1 Minute =8020 ccm; korrigiertes 
Volum 7862 ccm Atemgröße, wovon 5612 ccm Alveolenluft. Die auf 
79,2 °/ 0 N 2 , 3,97% C0 2 und 4,72 °/ 0 0 2 -Defizit ergeben 312 ccm CO a 
und 371 ccm 0 2 -Minus in der Atemgröße; in der Alveolenluft 5,55 °/ 0 C0 2 
und 6,6 °/ 0 0 2 -Minus. 

9. Versuch. 20 Atemzüge förderten in 1 Minute 8930 ccm, auf 
Atmosphärendruck reduziert 8720 ccm als Atemgröße mit 3,8 °/ 0 CO f 
und 16,3 °/ 0 0 2 . Nach den erforderlichen Umrechnungen ergibt sich 
328 ccm C0 2 und 402 ccm 0 2 als Defizit und für die Alveolarluft 
<5720 ccm) 5,76 °/ 0 C0 2 und 7,04 °/ 0 0 2 -Defizit. 

10. Versuch. 20 Atemzüge förderten 9110 ccm oder auf Atmo¬ 
sphärendruck reduziert 8800 ccm mit 3,4 °/ 0 C0 2 und 16,8 °/ 0 0 2 . Be¬ 
rechnet auf 5800 ccm Alveolenluft wäre deren C0 2 -Gehalt 5,1 °/ 0 und 
ihr 0 2 -Defizit 6,22 %. 

In den letzten 3 Versuchen hatte ich absichtlich die Frequenz 
der Atemzüge erhöht, ihr Volum aber verkleinert, um die Venti¬ 
lationsbedingungen so zu ändern wie z. B. bei einer akuten Bronchitis. 
Besonders bei Versuch 9 hatte ich nach der subjektiven Beklemmung 
und Atemnot, die ich empfand, bestimmt erwartet, daß wie bei 
den früheren Versuchen mit 25 bis 30 Sekunden langem Atem¬ 
anhalten der Sauerstoffgehalt auf die Hälfte des atmosphärischen 
gesunken sein müsse. Zu meiner großen Überraschung ergab die 
Berechnung des Sauerstoffdefizits in der Alveolenluft aber nur 7 % 
statt 10°/ 0 oder 11%, die ich erwartet hatte. Als Ursache der 
Inkongruenz zwischen dem subjektiven und objektiven Befund bei 
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«den kleinen Atemzügen kann man sich vorstellen, daß im Sinne der 
Röntgenbilder von Holzknech t ein noch erheblich größerer Teil 
der Lunge ventilatorisch untätig geblieben sei und difc unteren 
Lungenpartien mit dem quantitativ und qualitativ wenig ausgiebigen 
Ventilationseffekt die Sauerstofferneuerung im Lungenblut sehr 
ungenügend hätten besorgen können. 

Man kann sich aber auch bei Betrachtung der schematischen 
Zeichnung der feineren Anatomie der respirierenden Endlobuli der 
Lunge (z. B. in Rauber-Kopsch, Lehrb. der Anat. d. Mensch. 
Abt. 4. 7. Aufl. 1907, S. 195, Fig. 261) die Vorstellung bilden, 
-daß solch kleine Atemzüge auch nur zu einem unzureichenden Bruch¬ 
teil sich mit der Luft in den mikroskopischen Räumen des termi¬ 
nalen Lungenlobulus zu mischen vermögen, so daß sich also hier 
im mikroskopisch Kleinen das wiederfindet, was wir oben für die 
ganze Lunge als Quotient der stagnierenden alten Lungenluft 
erörtert hatten. Die Chance der Lufterneuerung ist für einen 
Lungenalveolus um so ungünstiger, je weiter er von der Mündung 
ffes Kapillarbronchus entfernt liegt; oben hatten wir als Dicke der 
Luftschichte über dem respiratorischen Alveolarepithel und den 
Lungenkapillaren nur 0,03 mm berechnet; die Betrachtung der 
vorhin erwähnten schematischen Zeichnung der Anatomie des termi¬ 
nalen Lungenlobulus lehrt uns, daß es eine zwar schmale (0,06 mm 
«a. breite), aber relativ sehr lange Gasse ist, welche der Sauerstoff 
-der frischen Einatmungsluft vom Bronchiolus bis zu der entferntesten 
Alveole auf dem Diffusionswege zurückzulegen hat. Bei kleinen 
Atemzügen, die das Alveolargebiet nur zu einem kleinen Teile seiner 
Kapazität auslüften, sind daher die am weitesten zurückliegenden 
Alveoli auf die Gasdiffusion angewiesen. Der Diffusionsantrieb ist 
aber bedingt durch den Konzentrationsunterschied zwischen je 2 be¬ 
nachbarten dünnen Gasschichten; im allergünstigsten Falle könnte 
er annähernd geradlinig längs der Gasse vom Bronchiolus bis zum 
entferntesten Alveolus abfallen, wenn die fallende geometrische 
Reihe, der er gehorchen muß, einen sehr gestreckten Verlauf hat. l ) 


1) Interessant scheint mir die Analogie der Wanderung des Sauerstoffes 
vom Kapillarbronchus bis zur entferntesten sauerstoffarmsten Stelle des Lungen¬ 
alveolus mit der „stationären Diffusion“ eines radioaktiven Gases (Emanation) 
durch ein Gas. Letzterer Fall ist als Beispiel einer Differentialgleichung zweiter 
Ordnung behandelt in J. Salpeter, Einführung in die höhere Mathematik, 
S. 248 und 249, Jena, G Fischer, 1913. Das (trotz eines Druckfehlers in der 
Konstanten C 2 , wo es im Zähler a-e"*"? 1 heißen muß statt —) richtige End¬ 
resultat enthält in der Klammer (e K ^ —xl — e —K(l—x)^ e ; ne schwach fallende, 
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Die Kohlensäure findet bei ihrer dem Sauerstoff entgegen ge¬ 
richteten Wanderungen natürlich dieselben Erschwerungen wie 
dieser vor', da das Blut seine Kohlensäure schwieriger abgeben kann, 
muß dessen C0 2 -Spannung steigen, um die pro Minute produzierte 
Kohlensäuremenge dauernd in die Lunge abgeben zu können. Diesen 
erschwerten Abfluß der C0 2 könnte man noch an dem Bilde eines 
über ein Wehr fließenden Baches illustrieren. Erhöht man diese» 
Wehr etwas, so wird nach kurzer Zeit wieder die frühere Wasser¬ 
menge überfließen, weil sich die Stauung weiter rückwärts fortge¬ 
pflanzt hat und die ehemalige Niveaudifferenz,die Ursache der 
wieder gleichgewordenen Abflußmenge, wieder hergestellt hat. Für 
die Sauerstoffversorgung des Blutes sind aber ähnliche Bedingungen 
entstanden, wie sie bei der Bergkranheit oder beim Atmen in ver¬ 
dünnter Luft bestehen, wobei sich auch quälender Lufthunger als 
Zeichen der ungenügenden Sauerstoffsättigung des Blutes einstellt. 
Wenn auch betreffs des Gaswechsels die „Forderung der Minute“ 
gerade noch gedeckt wird, so wirken die dabei herrschende» 
Spannungsunterschiede subjektiv schon recht quälend. Die in de» 
letzten 3 Versuchen gasanalytisch und rechnerisch erwiesene Stauung- 
in der Alveolarluft zeigt, daß die kleinen und frequenten Atem¬ 
züge zwar in dem vermuteten Sinne schädigend wirken; daß aber 
die berechnete Zusammensetzung der Alveolarluft so weit hinter 
der auf Grund des subjektiv empfundenen Lufthungers zurückbleibt, 
kann nur auf der sehr mangelhaften Mischung und Diffusion inner¬ 
halb des terminalen Lungenlobulus beruhen. Man wird daher bei 
Bronchitikern auf diesem Weg nur eine relativ geringe Erhöhung 
des C0 2 -Gehaltes und Verminderung an 0 2 nachweisen und er¬ 
rechnen können. Erst wenn man ihre Reserveluft zur Analyse be¬ 
kommen kann, darf man hoffen, durch deren Vergleich mit derjenigen 
von Gesunden oder ihrer eigenen, nach ihrer Wiederherstellung 
wieder normal gewordenen Atmung charakteristische Unterschiede 
zu beobachten. 

Anhangsweise will ich noch auf die mehrerwähnte interessante 
Publikation von Roh rer eingehen, da er den „schädlichen Raum“ 
nicht wie alle übrigen Autoren als eine konstante Größe ansieht, 
sondern sich zwischen maximaler Exspiration von ca. 180 ccm bis 
auf ca. 260 ccm bei maximaler Inspiration ändern läßt. Ferner 


aber nicht arithmetische Reihe, wie man erkennt, wenn man fttr die Distanzen x 
in Zehnteln von 1 sich den Klammerwert berechnet und auf Millimeterquadrat* 
netzpapier aufträgt. 
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sollen schon Atemzüge, die wenig über 75 ccm betragen, respira¬ 
torisch Alveolenluft der zentralsten Lobuli nach außen und inspira¬ 
torisch Atmosphärenluft in diese Läppchen hineinbringen. Wenn 
•das Atemvolura die Hälfte des schädlichen Raumes ca. 110 ccm 
übersteigt, würden auch die periphersten Läppchen inspiratorisch 
von der Außenluft erreicht. Für den Gaswechsel sind Atemzüge 
von etWas über 75 ccm so gut wie wertlos, denn binnen kurzem 
stellt sich dabei Sauerstoffmangel ein. Immerhin war es mir 
interessant, an mir selbst festzustellen, wie bei wiederholten derart 
kleinen Atemzügen die Zusammensetzung der getrennt aufgefangenen 
Atemzüge ausfallen wird. Bildet ihr CO,-Gehalt eine fallende geo¬ 
metrische Reibe, so beweist dies, daß es sich blos um eine Aus¬ 
waschung voriger Ausatmungsluft handelt. Mit Hilfe von Salmiak¬ 
nebeln überzeugte ich mich zunächst über den Einfluß der Ver¬ 
engerung der oberen Luftwege durch die Stimmritze an einem 
Glasrohr von der Weite der Luftröhre mit einem eingesetzten 
Korkplättchen, das eine der maximal erweiterten Stimmritze gleiche 
Bohrung von 1,27 qcm trug. An diesem Modell wurden In- und 
Exspiration durch Heben und Senken eines weiteren, die Tracheal- 
Glasrühre umfassenden, mit Wasser gefüllten Zylinders nachgeahmt. 
Schon bei kleinen Inspirationen bildeten die Salmiaknebel wenige 
.Zentimeter unterhalb der „Stimmritze“ Wirbel. Die bei der In¬ 
spiration durcheinander gewirbelte Luft wird beim Heben des 
Wasserzylinders wie ein Gemisch mit voriger Exspirationsluft wieder 
zurück nach außen befördert. Ebenso wird durch Wirbelbildung 
unterhalb der Stimmritze die frische Einatmungsluft mit voriger 
• Exspirationsluft sich mengen und bei nur 100 ccm Inspirations¬ 
volum nicht einmal ganz in die Lungenalveolen hereingelangen, so 
daß nach wenigen solch kleinen Atemzügen die ansgeatmete Luft 
fast CO,-frei sein sollte. 

Um annähernd 100 ccm inspirieren zu können, hatte ich ein 
schmales Zelluloidspirometer mit 6 Marken für je 100 ccm versehen und 
so mit einem Müller’schen Einatmungsventil verbunden, daß die Ein¬ 
atmungsluft nur aus dem Spirometer bezogen werden konnte; als Aus¬ 
atmungsventil diente das kurze Glasrohr des früher beschriebenen 
6 Zelluloidkammernapparates. Zunächst wurde in die erste der 6 Kammern 
das Ende einer gewöhnlichen Ausatmung exspiriert, um ihre Zusammen¬ 
setzung zu kennen, dann das Spirometer bis zur ersten 100 ccm-Marke 
niedergesaugt und in die von einem Gehilfen bereits vorgeschobene 
2. Kammer exspiriert, wenn möglich nicht über 100 com, dann wieder 
nur 100 ccm niedergesogen und in die 3. Kammer exspiriert und sofort 
bis 5 Portionen Ansatmungsluft gesammelt waren. ' Einer der am besten 
geratenen Versuche war folgender: 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



382 


Dheser 


Digitized by 


1. Kammer: Endluft der Exspiration = 94,6 ccm mit 4,3°' 0 (JO a und 





CO a % 

0//„ 

2. 

Kammer: 1. 100 ccm*Atmung 71,6 ccm 

mit 2,7 

17,7 exspiriert 

3. 

2. 100 „ 

„ 106 

„ 2,3 

17,9 

4. 

3. 100 ., 

89,1 ,, 

, 1,8 

18,1 ., 

5. 

„ 4. 100 „ 

102 

1,8 

18,1 

6. 

,, 5. 100 ,. 

,, 81,8 „ 

„ 1,6 

18,2 


Die Analyse zeigt, daß bis zur 3. Atmung eine Verdünnung- 
durch die eingeatmete Luft noch vorhanden war, von da ab nicht 
mehr. Rohrer’s Auslegung wird lauten, dies sei der Einfluß der 
zentralsten Lobuli, was ihm nicht bestritten werden kann. Aber 
auch ohne diesen zentralen Lobuli kann die durch die abwechselnde 
Systole und Diastole des Herzens verursachte kardiopneumatische 
Luftbewegung in der Lunge eine unvermeidbare Mischung der 
kleinen eingeatmeten Luftmenge mit C0 2 -haltiger Lungenluft be¬ 
wirken, so daß der CO,-Gehalt nicht unter 1,6% zn bringen war. 

Diese Studien beabsichtige ich später .an geeigneten Patienten 
nach den oben entwickelten Gesichtspunkten fortzusetzen und die 
Wirkung der verschiedenen Sedativa der Atmung an Kranken 
messend zu studieren. 


Zusammenfassung. 

Die Messung der „Atemgröße“, d. h. des in 1 Minute ausgeat- 
meten Luftvolumens gibt kein brauchbares Maß für die Luft¬ 
erneuerung in der Lunge, zumal nicht bei den verkleinerten, flachen • 
Atemzügen bei Erkrankungen der Atmungsorgane. 

Für den einzelnen Atemzug wird gezeigt, wie der „schädliche 
Raum“ in Rechnung gezogen wird und wie er mit dem Kleiner¬ 
werden der Atemzüge den Quotienten, welcher nach einer Aus¬ 
atmung an nicht erneuerter, alter Lungenluft zurückblieb, sehr 
rasch wachsen läßt. Die Lungen Ventilation durch eine Serie gleich 
großer Atemzüge erfolgt nach dem Gesetz einer fallenden geo¬ 
metrischen Reihe (nicht arithmetrischen!) 

Für die nauseosen Expektorantien wird ihr günstiger Einfluß- 
auf die Verkleinerung der in der Lunge stagnierenden Luftmenge 
rechnerisch diskutiert. 

Ferner wird die Aufgabe des Gaswechsels, das in der Minute 
vom Organismus produzierte Kohlensäurequantum auszuscheiden 
und den verbrauchten Sauerstoff zu ersetzen, mit den verschiedenen 
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Möglichkeiten, ihr durch die Lungenventilation zu genügen, in 
rechnerisch faßbare Beziehung gebracht 

Die an und für sich sehr wahrscheinliche Annahme, 
daß die Alveolenluft homogen zusammengesetzt sei^ 
wird experimentell widerlegt durch Zerlegung der Atem¬ 
züge in kleinere Einzelportionen mit verschiedenen Apparaten. 
Die Gasanalysen dieser aufeinander folgenden Portionen lehren. % 
daß sie, ganz abgesehen von den ersten, die Luft des schädlichen 
Raumes enthaltenden, um so sauerstoffärmer und kohlensäurereicher 
sind, je später sie in der Reihenfolge erscheinen. Die Alveolen¬ 
luft kleiner, flacher Atemzüge ist für den Gaswechsel qualitativ 
minderwertig gegenüber den späteren Luftportionen tieferer Aus¬ 
atmungen. Die in früheren Rechnungen angenommene Homogenität 
der Alveolenluft war also eine noch zu günstige Voraussetzung. 

Die ungleich stärkere respiratorisahe Ausnutzung der späteren 
Abschnitte einer Ausatmung ist auch die Ursache, weshalb man 
die Zusammensetzung der Reserve- und Residualluft bei flachen 
und frequenten Atemzügen nicht der aus der Atemgröße durch 
Rechnung und Gasanalyse ermittelten Zusammensetzung der Alve¬ 
olenluft gleichsetzen darf; nach dem beginnenden Erstickungsgefühl 
war eine Verminderung des Sauerstoffgehaltes auf die Hälfte des 
atmosphärischen zu erwarten gewesen; da sich jedoch in der Alve¬ 
olarluft nur eine Verminderung auf zwei Drittel berechnen ließ, 
mußten die Reserve- und Residualluft viel intensiver verändert 
sein als die ausgeatmete Alveolarluft, ein Verhalten, das aus den 
mitgeteilten Analysen der in aufeinanderfolgende Einzelabschnitte 
zerlegten Ausatmungsluft wohl verständlich erscheint. 
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Ein Problem der dynamischen Pnlsnntersuchung.*> 

Von 

Dr. Th. Christen (München) 
nach Beobachtungen von Dr. P. Schrumpf. 

(Mit 2 Knrven.) 

Schrumpf, der sich große Verdienste um den klinischen 
Ausbau der dynamischen Pulsuntersuchung erworben hat und der 
heute sicherlich das größte Material an dynamischen Diagrammen 
besitzt, hat wiederholt folgende eigentümliche Form von Diagrammen 
beobachtet: Im absteigenden Schenkel bleibt die Energie zuerst 
annähernd konstant, d. h. das Diagramm folgt ungefähr einer 
Hyperbel; oder die Energie nimmt etwas ab, d. h. die Kurve geht 
von höheren zu niedrigeren Hyperbeln. Hernach biegteswieder 
nach rechts aus, zeigt also bei wachsendem Außendrnck wieder 
zunehmende Energie werte, um dann plötzlich in einen steileren 
Abfall überzugehen. 

Fig. 1 zeigt zwei typische Fälle dieser Art, die ich beide der 
Güte des Herrn Kollegen Schrumpf verdanke und für deren 
freundliche Überlassung ich ihm an dieser Stelle meinen verbind¬ 
lichsten Dank ausspreche. 

Bei der kleineren Kurve beträgt im Punkte 5 (Gipfel) die 
Energie 255 gern. Der absteigende Ast verläuft etwas unterhalb 
der Hyperbel 260, aber Punkt 8 zeigt wieder eine höhere Energie, 
nämlich 270 gern. Von da an fällt die Energie rasch ab. 

Ähnlich verläuft die größere Kurve. Im Punkte 6 (Gipfel) be¬ 
trägt die Energie 460 gern. Bis zum Punkte 10 fällt sie ab auf 


-*) Auf die in dieser Zeitschrift geführte Polemik mit Sahli werde ich mich 
nicht mehr einlasseu, da sich in meinen bisherigen Schriften bereits alle not¬ 
wendigen Argumente finden, nm auch die letzte Darlegung Sahli’s richtig zn 
stellen. 
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360 gern. Hernach steigt sie bis zum Punkt 13 wieder an bis 
auf 420 gern., um dann rasch abzufallen. 

Diese Ecke im absteigenden Ast, also rechts vom Gipfel, mit 
Konvexität nach rechts oben (Punkt 8 bei dem kleineren, Punkt 13 
4>ei dem größeren Diagramm in Fig. 1), nenne ich „das zweite 



Knie des dynamischen Diagrammes“. Das erste Knie liegt ganz 
im Anfang des aufsteigenden Schenkels und fällt zusammen mit 
-dem diastolischen Minimaldruck. 

Ich werde im folgenden beweisen, daß das zweite Knie zu¬ 
sammenfallt mit dem Augenblick, wo die Arterienwand bei ihrer 
Exkursion zum erstenmal den vollkommenen Verschluß erreicht. 

Der Verschlußdruck, d. h. derjenige Außendruck, der 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 181 . Bd. 25 
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nötig ist, um die leere oder ohne Druck gefüllte Arterie gerade zu 
verschließen, kann dann direkt ans dem Diagramm abgelesen werden,, 
als die Horizontaldistanz zwischen dem ersten und dem zweiten Knie. 

Die gleiche Erscheinung ist unterdessen auch von Hotz auf 
der Züricher Universität^-Kinderklinik (Direktor: Prof. Feer) bei 
schweren Diphtheriefällen festgestellt worden. 

Für diejenigen Leser, die geometrische und mechanische Ar¬ 
gumente nicht lieben, mag folgende einfache Erklärung genügen : 
Ist in einer Arterie der Innendruck größer als der Außendrnck, 
so wirkt die Differenz beider Drucke von innen nach außen. Die 
Wand der Arterie wird auf Spannung beansprucht. In diesem 
Spannungsgebiet werden selbst durch große Zunahme des 
Innendruckes nur geringe Erweiterungen des Lumens hervorgebracht. 

Ist im Gegenteil der Außendruck größer als der Innendruck,, 
aber doch nicht so groß, daß die Arterie ganz verschlossen wird,, 
dann kollabiert das Lumen der Arterie. Ihre Wand wird jetzt 
auf Verbiegung beansprucht. Kleine Druckänderungen bewirken* 
in diesem Verbiegungsgebiet große Exkursionen der Wand. 

Der Übergang zwischen dem Spannungsgebiet und dem Ver¬ 
biegungsgebiet ist ein unvermittelter oder, wie die mathematische 
Sprache sagt, ein unstetiger. 

Wird der Außendruck noch größer, dann verschließt sich die 
Arterie vollkommen und keine weitere Steigerung des Außendrnckes 
vermag mehr die Form der Arterienwand zu verändern. 

Zwischen dem Verbiegungsgebiet und dem Verschlußgebiet be¬ 
steht wieder ein unstetiger Übergang. 

Jede UnStetigkeit aber muß bei einer Kurve in Form einer 
Ecke in Erscheinung treten. Jede dieser beiden mechanischen 
Unstetigkeiten der Arterienwand muß also in den Diagrammen als 
Knie zum Ausdruck kommen. 

Das Knie des aufsteigenden Astes, das dem diastolischen Mini¬ 
maldruck oder der Grenze zwischen dem Spannungsgebiet und dem 
Biegungsgebiet der Arterienwand entspricht, habe ich schon in 
meiner Monographie 1 ) beschrieben und mechanisch erklärt. 

Das zweite Knie hat erst Schrumpf entdeckt Wir waren 
uns anfänglich beide über dessen Bedeutung nicht klar. Mir selbst 
war die Beobachtung entgangen, weil ich ja längst nicht über das 

1) Die dynamische Pnlsnntersuchung. S. 101, Satz 47 ff. Vogels Verlag,. 
Leipzig 1914. 
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.glänzende klinische Material verfügte, wie es namentlich in neuester 
Zeit Herrn Dr. Schrumpf zur Verfügung gestanden hat. 

Das zweite Knie kommt nämlich nur bei den Diagrammen 
insufficienter Pulse zur Anschauung, während es bei den sufficienten 
Pulsen 1 ) mit dem Gipfel der Kurve zusammenfällt. Analoge Ver¬ 
hältnisse, aber mit einer bestimmten Verschiebung der Unstetig¬ 
keiten finden sich bei den hypersufficienten Pulsen. Ich ziehe in¬ 
dessen vor, diese Frage erst später eingehend zu behandeln, wenn 
hierfür noch mehr klinisches Material vorliegt. 

Nun gestatte man mir noch eine kurze, aber etwas eingehendere 
geometrisch-mechanische Erklärung im Interesse derjenigen Leser, 
die das Bedürfnis nach einer exakten Ableitung empfinden. Überdies 
zeigt diese exakte Ableitung, warum das Diagramm vor dem 
zweiten Knie nochmals ein Ansteigen der Energiewerte 
aufweist. 

Das zweite Knie wird, wie gesagt, bei den insufficienten 
Pulsen im Diagramm sichtbar. Es sind das diejenigen Pulse, 
bei denen die Energie des Pulsstoßes nicht hinreicht, um das volle 
Nullvolumen der Arterie zu füllen. Unter Nullvolumen versteht 
man dasjenige Volumen der Arterie, das sie einschließt, wenn der 
Innendruck dem Außendruck gleich ist. 

Legen wir uns die Frage vor, an welcher Stelle des Dia- 
grammes der Gipfel liegen liegen muß, d. h. wo der größte Wert 
der Füllung auftritt, so erkennen wir zwei Möglichkeiten: 

1. Die Füllung wächst beim Steigern des Manschettendruckes 
nicht weiter, weil das unter der Manschette liegende Arterienstück 
nicht mehr Blut zu fassen vermag. 

2. Die Füllung wächst beim Steigern des Manschettendruckes 
nicht weiter, weil die Energie des Pulsstoßes nicht ausreicht, um 
gegen den Manschettendruck die zur kompletten Füllung des vollen 
Nullvolumens notwendige Arbeit zu leisten. 2 ) 

Hier untersuchen wir nun den zweiten Fall, der dem insuf- 
ficientenPuls entspricht. Die diesem Fall entsprechenden Be¬ 
wegungen der Arterienwand unter verschiedenen Außendrucken 
sind in Fig. 2 dargestellt. 

Bei geringen Außendrucken (Ausschläge 1 und 2) bewegt sich 
die Arterienwand ausschließlich in ihrem Spannungsgebiet, in 

1) Über die Definition dieser Begriffe vgl. meine obengenannte Monographie 
S. 106 ff. 

2) Über weitere Einzelheiten verweise ich auf meine Erklärungen zn den 
Fig. 41—43 in obengenannter Monographie. 

25* 
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welchem der Innendruck durchweg größer ist, als der Außendrnck, 
so daß die Arterien wand stets auf Spannung, nie auf Verbiegung 
beansprucht wird. Dementsprechend sind die Ausschläge der Wand 
hier durchweg klein, dank dem geringen Dehnungskoeffizienten der 
Arterienwand. 



Nullvolumen 


Verschluss 



Sobald aber der Außendruck (Manschettendrnck) soweit zu¬ 
genommen hat, daß wenigstens während eines Teiles der Puls¬ 
periode der Außendruck den Innendruck übersteigt, dann beginnt 
die Arterienwand in das Biegungsgebiet anszuschlagen. (Ansschläge 
3 und 4 in Fig. 2.) Hier sind die Ausschläge weit größer, weil 
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die Arterienwand nicht mehr auf Spannung, sondern auf Verbiegung 
beansprucht wird. 

Von welcher Bedeutung ist nun der Anschlag 5? Hier voll¬ 
zieht sich znm erstenmal die ganze Bewegung der Arterienwand 
ausschließlich in ihrem Biegungsgebiet, d. h. auf ihrem ganzen 
Weg wird die Wand nur auf Verbiegung, nicht auf Spannung be¬ 
ansprucht Während des ganzen Weges wirkt der Wanddruck von 
innen nach außen, während *er bei Beanspruchung auf Spannung 
von außen nach innen wirkte. 

Ist a der Außendruck, i der Innendruck und w der Wand¬ 
druck der verbogenen (plattgedrückten) Arterie, so gilt 

a == i + w (1) 

Während dieser Bewegung der Arterienwand sind allerdings 
sämtliche drei Größen a, i und w veränderlich, immerhin in 
mäßigen Grenzen, so daß wir für die folgende Rechnung einfach 
ihre Mittelwerte 1 ) ansetzen dürfen. Die vom Pulsstoß tatsächlich 
geleistete Nettoarbeit ist dann 

A n = i-v (2) 

wobei v die Volumschwankung bedeutet. 

Was wir mit dem Energometer messen, ist aber die Brutto- 


arbeit 


A b = av 

(3) 

die Differenz ist 


Ai, — A n = (a—i)- v 

(4) 

oder nach Gleichung (1) 


A b — A n = wv 

(5) 

und nach Gleichung (2) 


A b -A«.(l+ 

(6) 

Betrachten wir zunächst Gleichung (2), die 
schreiben 

wir in folgender Form 

A„ 
v = — 

1 

(?) 


indem wir zwei aufeinander folgende Ausschläge des absteigenden 
»Schenkels, z. B. 6 und 7 in Fig. 2 miteinander vergleichen, so sehen wir, 
daß im zweiten Fall das Blut sich durch ein durchschnittlich engeres 


1) Streng genommen, müßten wir setzen 

A»—/**dv A b =/a-dv A b —A n =/wdv 
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Bett drängen muß, als im ersten Fall. Es wird also im Fall 7 
mehr Blut sich vor der Manschette stauen und gegen den Man¬ 
schettendruck entsprechend weniger Arbeit geleistet werden- Die 
Nettoarbeit ist somit in Fall 7 kleiner als im Falle 6. Der Mittel¬ 
wert des Innendruckes dagegen ist in beiden Fällen der gleiche. 
Wenn aber beim Übergang von 6 zu 7 die Größe A„ abnimmt 
während die Größe i unverändert bleibt, so muß nach Gleichung (7) 
der Quotient v abnehmen. Mit anderen Worten: der Ausschlag 7 
muß kleiner ausfallen als der Ausschlag 6. Das Gleiche gilt für 
den Ausschlag 6 gegenüber dem Ausschlag 5. Deshalb stellt der 
Ausschlag 5 den Gipfel des dynamischen Diagrammes dar. 1 ) Wir 
werden also beim insufficienten Puls nicht ein ganz flaches Plateau 
bekommen, sondern nur einen relativ flachen Verlauf im Anfang 
des absteigenden Schenkels. 

Was das Energometer mißt, ist, wie gesagt, nicht die Netto¬ 
energie A n sondern die Bruttoenergie Ab. Bezeichnen wir für den 
Ausschlag 7 alle Werte mit *, so haben wir entsprechend Gleichung 


(6) für den Ausschlag 6 


A b = A„.(l+ y) 

(8) 

und für den Ausschlag 7 


Aß = AS.(L + ?) 

(9) 


Die Größe i braucht keinen *, weil sie in beiden Fällen gleich 
groß ist. 

Nennt man nun dA b die Abnahme der Bruttoenergie, dA n die 
Abnahme der Nettoenergie und dw die Zunahme des Mittelwertes 
des Biegungsdruckes beim Übergang vom Ausschlag 6 zum Aus¬ 
schlag 7, so wird 


A b = Ab 

— dAi, 

(10) 

AS = An 

— dA n 

(11) 

w* = w -j- dw 

(12) 


womit Gleichung (6) übergeht in 


1) In meiner Monographie hatte ich anf S. 109 die Vermutung ausgesprochen, 
die Abnahme der Füllung rechts vom Gipfel möchte beim insufficienten Pnls so 
gering sein, daß an dieser Stelle ein mehr oder weniger ausgesprochenes Plateau 
auftrete. Diese Vermutung hat sich nur in wenigen Fällen bewahrheitet. Immer¬ 
hin ist bei diesen Pulstypen der absteigende Schenkel in seinem Anfangsteil, 
d. h. bis znm zweiten Knie, deutlich flacher als im aufsteigenden Schenkel 
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Ai,—dAb = (A„ — dA,)-|l + — j (13) 

Subtrahiert man diese Gleichung von Gleichung (6), so kommt 



oder unter Vernachlässigung der kleinen Größe zweiter Ordnung 

dAb = dA„ — A„--. W (15) 

Aus dieser Gleichung ersieht man zunächst, daß dAb stets kleiner 
ist als dA„, d. h. im ersten Teil des absteigenden 
•Schenkels des insufficienten Pulsdiagrammes ist die 
Abnahme der Nettoenergie stets größer alsdiejenige 
-der Brnttoenergie. 

Um wieviel ist sie kleiner? Das kommt auf die Zunahme des 
Wanddrnckes, d. h. auf die Veränderung der Größe w an. Nimmt 
bei zunehmender Veränderung der Arterie der Wanddruck rasch 
zu (rigide Arterien), d. h. haben wir ein großes dw, dann kann die 
Differenz dAb sogar negativ werden, d. b. es tritt anstelle 
-einer Abnahme eine Zunahme der Bruttoenergie. 

Damit ist das Urobiegen derartiger Diagramme zu höheren 
Energiewerten exakt erklärt. Wenn wir uns ferner die Verhält¬ 
nisse beim elastischen Schlauch vergegenwärtigen, so erinnern wir 
uns, daß der Wanddruck beim Zusammendrücken des Schlauches, 
in der Mitte des Biegungsgebietes weniger zunimmt als bei An-, 
näherung an den Verschluß. 1 2 ) 

Ist dAb positiv, so verläuft der absteigende Ast des Dia- 
grammes von höheren zu niedrigeren Hyperbeln. Ist dAb negativ, 
so verläuft der absteigende Ast von niedrigen zu höheren Hy¬ 
perbeln. 

Herr Dr. Schrumpf hatte die Freundlichkeit, mir eine große 
Reihe solcher Diagramme 3 ) zu demonstrieren, bei denen der ab¬ 
steigende Ast in auffallender Weise an einer Stelle unvermutet 
wieder nach höheren Hyperbeln umbiegt, nachdem er früher ziem¬ 
lich genau einer Hyperbel gefolgt war oder sogar einen steileren 
Verlauf von höheren zu tieferen Hyperbeln aufgewiesen hatte. 
Am Ende dieses Zweiges nimmt das Diagramm plötzlich wieder 
einen steileren Verlauf abwärts, beginnend bei dem Punkt K a 

1) Vgl. Fig. 10 auf S. 37 meiner Monographie. 

2) Die in Fig. 1 wiederge^ebenen Karren sind nur zwei Beispiele unter 

-vielen. 
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(zweites Knie) wo zur Zeit der Diastole der Außendruck gerade- 
gleich dem Verschlußdruck ist (vgl. Fig. 2.) 

Es ist deshalb bei solchen Diagrammen möglich, auch im ab¬ 
steigenden Schenkel *) den Verschlußdruck zu bestimmen. Er liegt, 
bei dessen Knie K s und ist zu messen vom ersten Knie K, ans. 

Solche Pulse gehören, wie gesagt, zum Typus der insufficientei» 
Pulse, entsprechend meiner diesbezüglichen mechanischen Definition 
das heißt, es sind solche Pulse, bei denen die Energie des Puls- 
stoßes nicht ausreicht, um entgegen dem Manschetten druck die- 
ganze Arterie vom völligen Verschluß bis zu ihrem Nullvolumen 
zu füllen. Wir sehen ja bei Ausschlag 8 (Fig. 2), wo zur Zeit der- 
Systole die Differenz zwischen Außendruck und Innendruck gleich 
dem Verschlußdruck ist, daß die Bewegung der Wand längst nicht 
mehr bis zum Nullvolumen reicht. 

Um ja keine Verwechslung zwischen dem Typus des mechanisch 
insufficienten Pulses und dem Begriff der klinischen Insufficienr 
aufkommen zu lassen, sei hier ausdrücklich festgestellt, daß der 
Typus des mechanisch insufficienten Pulses unter zwei grundsätz¬ 
lich verschiedenen Bedingungen auftritt: 

1. Wenn bei normaler Arterie das Herz insufficient ist. Hier 
decken sich die beiden Begriffe mechanischer und klinischer Insuf- 
flcienz. 

2. Wenn bei klinisch sufficienter Zirkulation die Elastizität 
der Arterie so hoch geworden ist, daß erst bei hohen Manschetten- 
drncken ihr vollständiger Verschluß zur Zeit des diastolischen 
Minimaldruckes eintritt. Gegen diesen hohen Manschettendruclc 
ist dann — trotz klinisch sufficienten Pulses — der Pulsstoß nicht 
mehr imstande, mit seinem Energievorrat die Füllung der Arterie 
bis zu ihrem vollen Nullvolumen zu erzwingen. 

Mit anderen Worten: Der mechanisch insufficiente Pulstypus. 
kommt vor: 

1. Bei klinisch insufficientem Puls und normaler Arterie (nach¬ 
gewiesen bei Diphtherie). 

2. Bei klinisch sufficientem Puls und rigider Arterie (Sklerose 
und Präsklerose.) 

Eine Theorie hat um so mehr Wahrscheinlichkeit für sich, je 
mehr bestehende Tatsachen sie zu erklären vermag. Das deutlich 
ausgesprochene Knie im absteigenden Schenkel der Diagramme 

1) Beim normalen, sufficienten Typus fällt dieser Punkt mit dem Gipfel zu¬ 
sammen. 
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mechanisch insufficienter Pulse, das von Schrumpf entdeckt und in 
zahlreichen Fällen, sowohl von ihm, wie von Hotz, nachgewiesen 
wurde, stimmt auf Grund der hier gegebenen Ableitung genau mit 
der Theorie der dynamischen Diagramme, wie ich sie aus den 
Wirkung der Arterien-Elastizität auf S. 101 ff. meiner Monographie 
niedergelegt habe. 

Außerdem ergab sich daraus die bisher unbekannte Möglich¬ 
keit auch für die insufficienten Pulse den Verschlußdruck zu 
bestimmen: Er ist im dynamischen Diagramm gleich der Höri- 
zontaldistanz zwischen dem ersten Knie K, im auf¬ 
steigenden und dem zweiten Knie K, im absteigenden 
Schenkel. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität München 
(Direktor: Professor Dr. E. von Romberg). 

Über den kleinen Kreislauf. 

1. Mitteilung. 

DerEinfluß des großen Kreislaufs auf den Blutgelia 11 

der Lungen. 

Von 

Dr. H. Straub, 

Privttdozent. 

(Mit 1 Figur und 6 Kurven.) 

Praktisch wichtige Neuerungen der chirurgischen Technik und 
moderne therapeutische Bestrebungen haben in den letzten Jähren 
erneut die Aufmerksamkeit auf das Verhalten des kleinen Kreis¬ 
laufs gelenkt. Das Druckdifferenzverfahren zur Ausschaltung der 
Folgen des Pneumothorax bei chirurgischer Inangriffnahme der 
Thoraxorgane (Sauerbruch, Friedrich, Brauer), die Ruhig¬ 
stellung einer Lunge zu Heilzwecken mittels des künstlichen 
Pneumothorax (Forlanini, Brauer), mittels Resektion mehr 
oder weniger ausgedehnter Teile der knöchernen Thoraxwand 
(Friedrich, A. Fraenkel, Wilms), mittels einseitiger Lähmung 
des Zwerchfells durch Durchschneidung des Phrenicus (Sauer¬ 
bruch), die Unterbindung von Ästen der Lungenarterie (0. Bruns), 
der Versuch der Verbesserung des Blutkreislaufs durch Atmung 
gegen niedrigen Luftdruck (Kuhn, 0. Bruns), das sind einige 
der Probleme, die eine neuere umfangreiche Literatur über das 
Verhalten des kleinen Kreislaufs hervorgerufen haben. Über die 
Mehrzahl der neuerdings wieder mit so großem Eifer erörterten 
Fragen ist eine große Zahl älterer Arbeiten vorhanden, deren Er¬ 
gebnisse ein Referat von der Hand R. Tigerstedt’s (32) zu¬ 
sammenfaßt. Auf Grund dieser Darstellung Tigerstedt’s kommt 
man zu dem Eindruck, daß in der älteren Literatur über viele 
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Fragen Einigkeit erzielt schien, die neuerdings wieder als ganz 
unentschieden behandelt und durchaus widersprechend beantwortet 
■werden. Zum Teil liegt diese Erscheinung an der Einführung 
neuer experimenteller Methoden, die neue Gesichtspunkte in die 
Diskussion gebracht haben. Vereinzelt freilich sind auch die älteren 
Untersuchungen nicht in der ihrer Vortrefflichkeit entsprechenden 
Weise berücksichtigt worden und, soweit sich ein Widerspruch er¬ 
gab, ist die Widerlegung der älteren Resultate z. T. nicht einmal 
versucht. 

Der Widerspruch gerade der neuesten Versuchsresultate erklärt 
«ich teilweise durch komplexe Versuchsbedingungen und metho¬ 
dische Schwierigkeiten. Nicht immer genügt die verwendete Ver¬ 
suchsanordnung zu eindeutiger Beantwortung aufgeworfener Fragen. 
Der Ausgangspunkt und die Fragestellung sind in den Arbeiten 
verschieden. Zu eindeutiger Beantwortung erscheint es notwendig, 
•die außerordentlich komplizierte Maschine in ihre einzelnen Teile 
zu zerlegen und die Funktion jeder Komponente getrennt zu analy¬ 
sieren, tunlichst unter Konstanz aller übrigen Variablen. 

Die Werte, deren Beobachtung über Blutströmung und Blut¬ 
verteilung im kleinen Kreislauf Aufschluß geben sollte, sind im 
wesentlichen folgende: 

1. Die Berücksichtigung der Druckverhältnisse an verschiedenen 
Stellen der Gefäßbahn und das aus mehreren gleichzeitigen Beob¬ 
achtungen ermittelte Strömungsgefälle. Die Punkte des Kreislaufs, 
deren Druckwerte vorwiegend in Betracht gezogen werden müssen, 
sind: stromaufwärts der rechte Vorhof, die rechte Kammer, die 
Lungenschlagader; stromabwärts der linke Vorhof, die linke Kammer 
und die Aorta. 

2. Das Fassungsvermögen der Lungengefäße. 

3. Die Durchflußmenge durch einen bestimmten Stromquer¬ 
schnitt während der Zeiteinheit. Unter stationären Bedingungen 
muß durch jeden beliebigen Gesamtquerschnitt des großen und des 
kleinen Kreislaufs die gleiche Blutmenge fließen. Änderungen in 
dem Fassungsvermögen eines Gefäßabschnitts äußern sich darin, 
daß vorübergehend Zufluß und Abfluß des betreffenden Gebiets un¬ 
gleich groß werden. 

4. Der Dehnnngsgrad des Gassacks der Lunge, der bedingt 
wird durch die Elastizität des Sacks, den auf der Alveolarfläche 
des Sacks lastenden Innen- und auf der Pleurafläche lastenden 
Anßendruck. 
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5. Änderungen des Dehnungsgrades der Lunge während der 
Ein- und Ausatmung. 

Die Verständigung über die genannten Punkte ist dadurch 
ungemein erschwert, daß zur Messung der Druckwerte verschiedene 
Maße verwendet werden. Man mißt an der einen 'Stelle in mm 
Quecksilber, an anderer in cm Wasser und wählt als Nulldruck 
einmal den Atmosphärendruck, dann wieder absolute Druckwerte. 
Die Unbequemlichkeit dieser verschiedenen Maße muß aus tech¬ 
nischen Gründen auch bei den im folgenden mitzuteilenden Ver¬ 
suchen beibehalten werden, doch werden bei der Deutung: der 
Resultate die gewonnenen Werte jeweils in ein einheitliches Afaß 
umgerechnet. 

Jede Änderung eines der genannten Punkte beeinflußt eine 
ganze Reihe der anderen. Aus der Beobachtung eines oder einiger 
der angeführten Werte wurde bisher geschlossen auf das Verhalten 
der übrigen. Der geläufigste derartige Schluß ist der von Druck- 
werten an verschiedenen Stellen der Gefäßbahn auf den Blutgehalt 
der Lungen. Daß die geforderten Beziehungen eindeutige seien, 
wurde dabei meist nicht nachgewiesen. Da eine Analyse der Ver¬ 
hältnisse des kleinen Kreislauf gerade die Erkenntnis der Gesetze 
dieser Beziehungen bezweckt, die So häufig ohne ausreichende Be¬ 
gründung als gegeben angenommen wurden, kann nur eine Methode 
eindeutige Resultate geben, die gleichzeitige Beobachtung aller ge¬ 
nannten Einflüsse ermöglicht. Eine solche allseitige Versuchsanord¬ 
nung kam bisher nicht zur Verwendung. 

Ein weiterer Mißstand bei der Deutung der Resultate ist es. 
daß die meisten zu prüfenden Einflüsse den großen Kreislauf stärker 
betreffen als den kleinen, und daß durch die übermächtige Wir¬ 
kung des großen Kreislaufs etwaige Änderungen im kleinen Kreis¬ 
lauf überdeckt und der Analyse unzugänglich werden. Spekulativer 
Betrachtungsweise bleibt unter solchen vieldeutigen Versuchs¬ 
bedingungen ein breiter Raum. Die vielfach entstandenen Meinungs¬ 
verschiedenheiten, ob Blutverschiebungen zwischen. großem und 
kleinem Kreislauf durch die Wirkung auf die Gefäße des einen 
oder anderen Stromgebiets bedingt sind, wird bei vollständig er¬ 
haltenem Kreislauf kaum in einer alle überzeugenden Weise ent¬ 
schieden werden können. Die Möglichkeit, unerwünschte Wirkungen 
auf den großen Kreislauf vollkommen aus den Versuchsbedingungen 
auszuschalten, gibt die Verwendung des Herz-Lungen-Präparats 
mit künstlichem großem Kreislauf (26, 27, 29). 

Die chronischen Folgen akut einsetzender Störungen haben 
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namentlich in der Klinik den Ausgangspunkt von Erörterungen 
gebildet über die primären, oft mechanischen, Folgen der Störung 
und über die sekundären Veränderungen durch reparative Reaktion 
«des Organismus. Diese ungeheuer wichtigen Überlegungen, die 
nns die Beziehungen zum Geschehen im lebenden Organismus ver¬ 
mitteln, können erst dann wissenschaftliche Grundlage bekommen, 
Avenn als Voraussetzung für die Analyse des zweitgenannten 
Faktors die primären Folgen der Störung durch eindeutige Experi¬ 
mente geklärt sind. 

Methodik: Die Versuche wurden ausschließlich an Katzen an¬ 
gestellt. Das von Starling (26, 27) beschriebene Herz-Lungen-Prä- 
parat fand in der früher schon vielfach (29, 30, 31) von mir benutzten 
Anordnung Verwendung. Registrierung mit Rußschreibung am Hürthle- 
Kymographion. Der Druckablauf in der Aorta wurde mit einem Hürthle- 
Manometer geschrieben. Zur Verzeichnung des Druckes in der rechten 
Kammer fand das Federmanometer von Frank-Petter Verwendung. An 
•Stelle des gebogenen Ansatzes, der zur Verbindung des Manometers mit 
-einer Arterie dient, wurde am Konus des Manometers ein kurzer ge¬ 
rader, mit Hahn versehener Ansatz von 3,3 mm lichter Weite verschraubt, 
der mit Hilfe eines durchgesteckten Stiletts genau wie das früher von 
<snir gebrauchte Troikartmanometer für optische Registrierung (29) durch 
-die Kammerwand hindurch in den rechten Ventrikel eingestochen und 
durch eine ringförmige Naht fixiert wurde. Mit ca. 50 Eigenschwin¬ 
gungen genügt dieses Registrierinstrument, um wenigstens grobe Ände¬ 
rungen des Druckablaufs zu verfolgen, wenn auch der Ablauf des 
•einzelnen Pulses nicht ausreichend genau wiedergegeben wird und nament¬ 
lich der tiefste Punkt der Diastole leicht durch Schleuderung etwas zu 
tief erscheint. 

In den Vorhöfen wurde der Druck durch einfache Steigrohre ge¬ 
messen, deren Zentimetereinteilung eine direkte Ablesung der Druck¬ 
werte in der Höhe der Blutsäule gestattete. Die oberen Enden der 
•Steigrohre waren mit kleinen Volumscbreibefn derselben Konstruktion 
verbunden, die auch zur Volumregistrierung Verwendung fand. Das 
rechtsseitige Steigrohr zweigte von der in der Vena cava superior 
liegenden Zuflußkanüle ab, deren Spitze bis in den Vorhof vorgeschoben 
war. Links wurde das Steigrohr in das Herzohr eingebunden. 

Die in der Zeiteinheit durch den Stromquerschnitt fließende Blut¬ 
menge wurde mit einer Stromuhr eigener Konstruktion gemessen, die 
hinter den künstlichen Kapillaren des großen Kreislaufs, vor dem venösen 
Reservoir eingefiigt war. Die Stromuhr, in der Konstruktion ähnlich 
'der von Schram (25) gebrauchten, schließt jedesmal nach Ausfließen 
von 10 ccm Blut durch Umkippen des Meßgefäßes einen elektrischen 
Kontakt. Die gesamte Durchströmungsmenge wird dabei nur unvoll¬ 
ständig erfaßt, weil das durch die Kranzgefäße fließende Blut nicht mit 
gemessen wird. 

Der Blutgehalt der Lungen konnte auf direktem Wege plethysmo¬ 
graphisch bestimmt werden. Zu diesem Zwecke fand die von E. W e b e r (34) 
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angegebene Methode der Plethysmographie eines Limgenlappens 
Verwendung, der nach Unterbindung des zuführenden Bronchus in ein 
Onkometer eingeschlossen wird. Die von Weber geschildert« Gefahr, 
bei Einführen des Lungenlappens in das Onkometer mit der Hand 
Atelektasen und Quetschungen zu erzeugen, kann durch einen einfachen 
Kunstgriff vermieden werden. Man legt die Öffnung des Onkometers, 
nachdem der Bronchus unterbunden ist, auf die Pleura pulmonalis des 
Lappens auf und saugt nun leicht an dem Schlauchansatz des Onko¬ 
meters. Mit einem Buck ist der ganze Lungenlappen im Onkometer 
verschwunden und einwandfrei gelagert. 

Es erschien jedoch zweifelhaft, ob ein von der Funktion der At¬ 
mung ausgeschalteter Lungenlappen ebenso durchblutet wird, wie ein 
atmender, ein Bedenken, das namentlich von C1 oetta (7, S. 127} gegen 
Weber’s Methode geltend gemacht wurde. Die Berechtigung dieser 
Bedenken war a priori nicht abzulehnen. Erst der Vergleich der auf 
Weber’s Methode erhaltenen Resultate mit den im folgenden mitzu- 
teilenden, die mit einer neuen Methode gewonnen wurden, wird, wie im 
voraus bemerkt sei, das einwandfreie Arbeiten der Weber 'sehen 
Methode erweisen. Da es aber außerdem darauf ankam, den Blntgehalt 
der ganzen Lunge zu bestimmen, mußte ein Verfahren gesucht werden, 
das beiden genannten Voraussetzungen gerecht wird. Cloetta’a (2, 3, 

4, 6, 7) Methode würde zwar der letzteren genügen, gestattet aber 
keinen eindeutigen Schluß auf Veränderungen des Blutgehalts, ist also 
für diesen Zweck ungeeignet. Cloetta hält die Lunge durch intra¬ 
tracheale Insufflation nach Meitzer unter konstantem Innendruck ge¬ 
bläht und bezieht die nun plethysmographisch geschriebenen Volum¬ 
veränderungen auf Schwankungen des Blutgehalts. Es ist klar, daS der 
Dehnungsgrad eines unter konstantem Druck aufgeblasenen elastischen 
Sacks, wie ihn die Lunge darstellt, von der Elastizität der Wandungen 
abhängt. Diese wird durch verschiedene Eingriffe geändert, mit Sicher¬ 
heit durch alle Bedingungen, die den Konträktionszustand der Bronchial¬ 
muskeln ändern. Das geht besonders schlagend u. a. aus Cloetta’s (6) 
eigenen Versuchen hervor. Die nach der Methode CI oe tta’s im Ple¬ 
thysmogramm beobachteten Ausschläge geben also das Resultat zweier 
verschiedener Faktoren wieder, einmal Veränderungen des Blutgehalts,, 
dann aber auch Änderungen im Debnungsgrad des Lungengassacks, wo¬ 
bei im allgemeinen die Veränderung der Elastizität die weitaus größeren 
Ausschläge ergehen wird. Die Meinung Cloetta’s, daß die Kontrolle 
des intratrachealen Drucks durch Wassermanometer vor diesem Irrtum 
schütze (7, S. 130), kann nicht als zutreffend anerkannt werden. Handelt 
es sich doch gerade darum, daß bei konstantem Innendruck Volumver¬ 
änderungen auftreten. 

Diese fast selbstverständlichen Bedenken, die überdies durch Weber 
(36) eingehend theoretisch und experimentell begründet wurden, werden 
durch Cloetta’s neue Untersuchungen in keiner Weise widerlegt. Ohne 
auf Weber’s Einwendungen einzugehen, sucht Clo etta die Richtigkeit 
seiner Ergebnisse durch eine neue Methode (8, 9) zu erweisen. Als 
Maßstab für die durch die Lungen strömende Blutmenge benutzt er die 
in der Zeiteinheit aufgenommene Sanerstoffmenge, die er durch ein mit 
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recht großen Fehlerquellen behaftetes Verfahren bestimmt. Cloetta 
nennt als Voraussetzung der Anwendbarkeit dieses Verfahrens, daß keine 
Änderung im Zellchemismus auftrete, indem er annimmt, daß dann die 
alveoläre Sauerstoffresorption ebenfalls eine ganz gleichmäßige sei. Diese 
von ihm selbst gemachte Voraussetzung vergißt er jedoch alsbald, denn 
die später von ihm untersuchten Pharmaka durchbrechen sicher größten¬ 
teils diese Voraussetzung. Aber die Fassung der genannten Voraus¬ 
setzung ist gar nicht richtig. Die Sauerstoffaufnahme in den Lungen 
könnte als Maßstab des Blutstroms nur dann dienen, wenn das venöse 
Blut immer gleich stark reduziert wäre. Das trifft, wie wir besonders 
aus Barcroft’s Untersuchungen wissen, auch unter Buhebedingungen 
nicht einmal für ein einzelnes Organ zu, weil, selbst wenn die in der 
Zeiteinheit aufgenommene Sauerstoffmenge konstant ist, die Blutdurch- 
strömung und damit der Grad der Reduktion wechseln kann. Daß auch 
für den Gesamtkörper die Anwendbarkeit der Methode Cloetta’s aus 
diesem Grunde ausgeschlossen ist, geht besonders deutlich aus den Fest¬ 
stellungen von Krogh und Lindhard (16) hervor, die fanden, daß 
schon unter Ruhebedingungen die Sauerstoffaufnahme in den Lungen 
zwischen 28 und 60 °/ 0 der höchstmöglichen schwankt. Es ist nicht 
angängig, Schwankungen in der Durchströmungsgeschwindigkeit mit 
einem Verfahren messen zu wollen, wenn die wesentlichste Voraussetzung 
für die Anwendbarkeit des Verfahrens Konstanz eben dieser Durch¬ 
flußgeschwindigkeit ist. Die zahlreichen Versuche, auf gasanalytischem 
Wege klinisch Schlagvolum oder Minutenvolum zu messen, sind deshalb 
nie auf den Fehler verfallen, zu diesem Zweck den Sauerstoff zu be¬ 
nutzen, der dafür denkbar ungeeignet ist. Aber auch abgesehen davon 
ist das Urteil über Cloetta’s neue Methode entschieden auf Grund des 
ersten Versuchs, den Cloetta zum Beweis der Brauchbarkeit seines 
Verfahrens mitteilt. Aus seiner Kurve 2 schließt Cloetta, daß nach 
intravenöser Injektion von Ringerlösung infolge besserer Durchblutung 
der Lunge mehr Sauerstoff absorbiert werde. Dessen Absorption hängt 
aber doch von der durchfließenden Hämoglobinmenge, nicht von der 
Flüssigkeitsmenge ab! 

Die gewünschte Darstellung des Blutgehalts der ganzen Lunge ge¬ 
lingt durch ein indirektes Verfahren, das weitere große Vorzüge besitzt. 
Das Problem, das letzten Endes interessiert, ist nämlich das nach Ver¬ 
schiebungen von Blutmengen aus einem in ein anderes Gefäßgebiet. 
Die prinzipielle Frage ist gerichtet auf Blutverschiebungen innerhalb 
dreier großer Bezirke, nämlich des kleinen Kreislaufs, des großen Kreis¬ 
laufs und des Herzens selbst. Diese Frage, die eines der fundamen¬ 
talsten Probleme der Kreislaufphysiologie bildet, ist bisher nur in Modell¬ 
versuchen in Angriff genommen worden (v. Basch, 1, Moritz, 21). 
Die Frage läßt sich experimentell prüfen auf Grund folgender Über¬ 
legungen. Die Gesamtmenge des im Herz-Lungenpräparat kreisenden 
Blutes ist konstant. Werden Änderungen im Blutgehalt zweier der ge¬ 
nannten drei Gefaßgebiete direkt verzeichnet, so ergibt sich die Ände¬ 
rung im Blutgehalt des dritten Gebiets als Differenz der Volumverände¬ 
rungen der beiden anderen. Schwankungen des Blutgehalts im gesamten 
Gefäßgebiet des kleinen Kreislaufs lassen sich also indirekt ermitteln. 
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wenn man gleichzeitig den Blatgehalt des Herzens und den des gesamten 
großen Kreislaufs plethysmographisch bestimmt. Das ist unschwer mög¬ 
lich. Das ganze Herz wird zu diesem Zweck in einen Plethysmographen 
eingeschlossen, über dessen Rand das Perikard straff gespannt und luft- 
-dicht gebunden wird. Das Plethysmogramm ergibt dann SchwanJcangen 
im Blutgehalt des ganzen Herzens, der Vorhöfe und Kammern. Wo 
'der Druck der Vorhöfe mit registriert werden mußte, wurde ausnahms¬ 
weise auf dieses exakte Verfahren verzichtet und nur das Volum der 
Kammern registriert. Der durch Vernachlftssigung der Volumschwan- 



Fig. 1. 

Herz-Lungenpräparat, neue Anordnung. V.C.8. = Vena cava sup. V.C.J. = 
Vena cava inf. P. = Pulmonalis. Ao. = Aorta. B neuer Windkessel. A Luft- 
reservoir. R Widerstand, künstliche 'Kapillaren. N venöses Reservoir. C zum 

Volumschreiber. 

kungen der Vorhöfe gemachte Fehler ist nicht sehr erheblich. Bei beiden 
Verfahren konnte der Druck in der rechten Kammer verzeichnet werden, 
indem der Ansatz des Manometers durch ein Loch des Plethysmographen 
in die Kammer eingestochen wurde in der schon früher (29) bei Ge¬ 
brauch des optischen Manometers beschriebenen Weise. 

Der Blutgehalt des großen Kreislaufs am Herz^Lungenpräparat ist 
nur an zwei Stellen veränderlich, da das Blut im übrigen in starre 
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Röhren eingeschlossen werden kann. Die eine Stelle ist das venöse 
Reservoir (N, Fig. 1), die andere ist der Windkessel im Arteriensystem. 
Die Schwankungen des letzteren lassen sich nicht plethysmographieren, 
wenn er nach Starling’s Vorgang durch die in einem Reagenzrohr 
eingeschlo&8ene Luft gebildet wird. Der Windkessel mußte deshalb 
durch eine andere Anordnung ersetzt werden (B, Fig. 1). Von der 
Aortenkanüle zweigt zunächst ein T-Stück ab, dessen einer Schenkel 
durch ein Bleirohr zu dem den Aortendruck verzeichnenden Hürthle- 
manometer führt. Am anderen Ende des T-Stücks folgt eine nochmalige 
Teilung. Die eine Röhre setzt sich starrwandig fort bis zu den künst¬ 
lichen Kapillaren R. Die andere Röhre durchbohrt einen Oummistopfen 
und endet blind in dem Windkessel B. Dieser besteht aus einem über 
das Röhrenende gebundenen dickwandigen Gummifingerling, der durch 
ein übergezogenes Netz vor Überdehnung geschützt ist. Über den Gummi¬ 
fingerling ist als Plethysmograph ein Glasstutzen gestülpt, in den der 
Gummistopfen luftdicht paßt. Der Inhalt des Glasstutzens steht in Ver¬ 
bindung mit dem Luftraum des venösen Reservoirs. Bei C ist das 
Registrierinstrument an geschlossen. F ü h n e r und Sterling (28) haben 
am Herz-Lungenpräparat Schwankungen der Füllung des venösen Re¬ 
servoirs plethysmographisch verzeichnet und auf Änderungen des Blut¬ 
gehaltes des Herzens bezogen. Auch wenn man von Füllungsänderungen 
des Windkessels absieht, so müssen doch, wie die folgenden Untersuchungen 
zeigen, Schwankungen des Blutgehaltes der Lunge sehr berücksichtigt 
werden, so daß die Resultate von Fühner und Starling nicht ganz 
leicht zu deuten sind. 

Als Volumregistrierinstrument wurde, wie das auch Starling getan 
hatte (26), eine Modifikation des Aeroplethysmographen von Gad ver¬ 
wendet. Der Schwimmkasten bekam etwas andere Gestalt. Um seine 
Beweglichkeit zu erleichtern, wurde die Vorderwand entsprechend einem 
um die Drehachse gelegten Kreisbogen gestaltet. Die Masse wurde 
durch geeignete Wahl des Materials vermindert. Der ganze Schwimm¬ 
kasten wurde aus gewöhnlichem Schreibpapier geklebt und durch einen 
dünnen Collodiumüberzug gegen Wasser geschützt. 

Die künstliche Atmung geschah, soweit nichts anderes ausdrücklich 
bemerkt ist, mit dem H. H. Meyer’schen Atmungsapparat, indem ryth¬ 
misch unter konstantem Druck Luft eingeblasen wurde, die während der 
Exspiration durch die Elastizität der Lunge aus einer Seitenöffnung aus- 
getrieben wurde. 


Über passive Änderungen im Blutgehalt der Lunge. 
t A. Blutstauung von den Lungenvenen aus. 

Sehr frühe schon wurde der Einfluß einer Widerstandserhöhung 
für das linke Herz auf den Blutgehalt der Lungen experimentell 
geprüft, namentlich im Zusammenhang mit der Frage nach den 
Entstehungsbedingungen des Lungenödems. Diesbezügliche Schlüsse 
wurden bis vor kurzem ausschließlich gezogen ans dem Studium 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 181. Bd. 26 
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der Druckverhältnisse, indem ohne weiteres angenommen wurde, 
daß Druckerhöhung am Anfang oder Ende der Lungenstrombahn 
zu vermehrter Blutfülle der Lungen führen müsse. So hat Groß¬ 
mann (10,11) bei seinen Untersuchungen über das Muskarinlnngen- 
ödem die autoptisch beobachtete Blutüberfüllung der Longen als 
mechanisch bedingt angesehen durch die experimentell festgestellte 
Drucksteigerung in der Arteria pulmonalis und dem linken Vorbof. 
Auch Löwit (19) schließt aus den von ihm an denselben Stellen 
beobachteten Drucksteigerungen auf Zunahme des Blutgehalts der 
Lungen. Mit Hecht hebt Löwit hervor, daß die fiteren Unter¬ 
suchungen von Welch (37) und Sahli (24) zur Deutung der 
Druckverhältnisse im kleinen Kreislauf nicht genügen, da die ge¬ 
nannten Autoren nur selten den Pulmonalisdruck, nie den Druck 
im linken Vorhof verzeichneten, dessen Verhalten aus dem Carotis¬ 
druck nicht eindeutig geschlossen werden darf. Wie wenig zu¬ 
verlässig aber der Schluß von Druckverhältnissen auf den Blut¬ 
gehalt der Lunge ist, geht schon daraus hervor, daß dieselbe Ver¬ 
suchsanordnung — Druckregistrierung in Pulmonalis und linkem 
Vorhof — auch Aufschluß geben sollte über die Frage der Existenz 
von Vasomotoren der Lungengefäße (Waller 33, Openchowski 
22, Kn oll 13, 14). Bei Vasokonstriktion im kleinen Kreislauf 
würde Verminderung des Blutgebalts mit Drucksteigerung in der 
Pulmonalarterie einhergehen. Die Ansicht, daß Steigen des Pul- 
monalisdrucks und gleichzeitiges Sinken des Drucks im linken 
Vorhof Vasokonstriktion beweise, kann — im Gegensatz zu ana¬ 
logen Beobachtungen in beschränkten Gefäßbezirken des großen 
Kreislaufs — ebenfalls nicht aufrechterhalten werden, denn die¬ 
selben Druckänderungen müssen auftreten bei Verbesserung der 
Pumparbeit beider Herzhälften. Mit Hecht hat deshalb Weber (34) 
die Forderung aufgestellt, den Blutgehalt der Lunge direkt zu be¬ 
obachten. Seine Untersuchungen waren vorwiegend auf das Studium 
aktiver Veränderungen der Blutfülle der Lungen gerichtet. Passive 
Veränderungen glaubte er aus der Beobachtung des Carotisdrucks 
erkennen zu können. Schon für die durch Stauung von den Lungen- 
venen her bedingten Veränderungen des Blutgehalts der Lungen 
ist diese Voraussetzung nicht zutreffend (Henriques (12), Lö wit (19). 
Jede Besserung der Arbeitsleistung des linken Ventrikels wird den 
Aortendruck erhöhen und gleichzeitig den Druck im linken Vorhof 
senken. Und etwaige durch geänderten Zufluß von rechts her be¬ 
dingte Schwankungen des Blutgehalts können sicherlich aus dem 
Aortendruck nicht erkannt werden. Mit Recht hat deshalb Krogh (18) 
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ti er vorgeb oben, daß Weber’s Versuche nicht genügen, aktive und 
passive Änderungen des Blutgehaltes zu unterscheiden. Die Ein¬ 
wendungen Krogh’s werden durch eine spätere Arbeit Weber’s 
<35), in der der Pulmonalisdruck verzeichnet wurde, nicht aus¬ 
reichend entkräftet, da einmal offenbar das zur Druckverzeichnung 
in der Pulmonalis gebrauchte Manometer nicht ausreichend emp¬ 
findlich war, und vor allem, weil die Herzwirkung der drei ver¬ 
wendeten chemischen Substanzen (Adrenalin, Nitroglyzerin, Alkohol) 
überhaupt nicht erörtert ist. Die von Weber als besonders be¬ 
weisend angesehenen Adrenalinkurven sind es deshalb nicht, weil 
in den abgebildeten Kurven nie gleichzeitig Lungenvolum und 
Pulmonalisdruck verzeichnet wurde. Die zur Beurteilung not¬ 
wendigen Kurven finden sich jedoch in den späteren, mit derselben 
Methode durchgeführten Versuchen von Retzlaff (23, Fig. B) und 
Kraus (15, Fig. 3). Aber gerade in diesen besteht im Gegensatz 
zu Weber’s Angaben völlige Parallelität zwischen Lungenvolum 
und Pulmonalisdruck nach Adrenalin und Fehlen der von Weber 
beschriebenen anfänglichen Senkung des Lungenvolums. Diese 
kommt also offenbar bei intaktem Kreislauf nach Adrenalin nicht 
immer zustande. Vielleicht ist dieser Unterschied die Folge der 
Dosengröße. Doch gerade in den zwei Versuchen, die Weber 
vergleicht, sind die Dosen ebenfalls verschieden. Die anfängliche 
Senkung des Lungenvolums beobachtete Weber nach */i« 
Adrenalin (34, Fig. 18 und 19), das Fehlen einer Senkung des 
Pulmonalisdrucks (35, Fig. 1 b) bei der 10 fach größeren Dosis. 
Diese letztere nun ist von derselben Größenordnung, bei der 
Retzlaff und Kraus keine Senkung des Lungenvolums finden. 
Weber hat das, was er beweisen wollte, gleichzeitiges Sinken des 
Lungenvolums und Steigen des Pulmonalisdrucks nach Adrenalin, 
offenbar nie gleichzeitig beobachtet. In den Versuchen Retzlaff’s 
(23) wiederum ist nicht ausgeschlossen, daß die beobachtete Ände¬ 
rung der Blutfülle der Lungen passiv bedingt ist durch Änderung 
der Herztätigkeit unter dem Einfluß von Sauerstoff und Kohlen¬ 
säure. Kraus (15) konnte, da der Druckablauf im linken Vorhof 
nicht verzeichnet wurde, die vermutete Beteiligung der Stauung 
von links her an der Zunahme der Blutfülle der Lunge nach In¬ 
fusion großer Flüssigkeitsmengen nicht beweisen. Und vollends 
reichen aus dem genannten Grunde die mitgeteilten Beobachtungen 
nicht aus, um den vermuteten Einfluß vasomotorischer Änderungen 
der Weite der Lungenstrom bahn nach großen Flüssigkeitsinfusionen, 
nach Abbinden von Lungenvenen und nach Vagusreizung zu erweisen. 
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Die Frage nach aktiven und passiven Änderungen im Blut¬ 
gehalt der Lungen und ihrer Beziehung zu den Druckverhältnissen 
muß demnach als eine offene betrachtet werden. Erst die Verwen¬ 
dung des Herz-Lungenpräparats in Verbindung mit der vorstehend 
geschilderten Methode gestattet eindeutige Feststellung der ge- 



Fig. 2. 

Einflnll von Änderungen des arteriellen Widerstandes auf den Blutgehalt des 
rechten Unterlappens, Plethysmogramm nach Weber. Ilerz-Lnugeupräparat. 


suchten Beziehungen. Über einige Resultate wurde auf der 
VI. Tagung der Deutschen physiolog. Gesellschaft 1914 berichtet (81). 

1. Erhöhung des arteriellen Widerstandes bei 
gleichbleibender Frequenz, gleichem Zufluß, gleicher 
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Beschaffenheit des Herzmuskels, gleichen Bedin¬ 
gungen der Atmung und intaktem Klappenapparat 
bedingt Zunahme des Blutgehaltes der Lunge (Fig. 2). 
Am Herz-Lungenpräparat wird gleichzeitig registriert der Aorten¬ 
druck und das Volum des rechten Unterlappens nach Web er’s 
Methode. Der kapillare Widerstand wird sprungweise erhöht. 
Jedesmal steigt das Volum des Lungenlappens und stellt sich als¬ 
bald auf einen neuen Betrag ein. Aortendruck und Lungenvolum 
verlaufen zunächst vollkommen parallel. Mit Erhöhung des kapil¬ 
laren Widerstandes auf 160 mm Hg (wozu noch eine Steighöhe von 
ca. 30 cm Blutsäule kommt) vermag plötzlich der linke Ventrikel 
den Widerstand nicht mehr zu überwinden (Aortendruckkurve!), 
in diesem Falle wohl durch Versagen des Schlusses der Mitralklappe. 
Momentan beginnt das Lungenvolum rapid zu steigen trotz sinken¬ 
den Aortendrucks. Senken des kapillaren Widerstandes bewirkt 
prompte Wiederkehr des alten stationären Zustandes. Wie kommt 
es, daß die Blutfülle der Lungen sich passiv ändert zuerst parallel, 
dann unabhängig vom Aortendruck? 

2. Der unter 1. wiedergegebene Satz gibt demnach offenbar keine 
erschöpfende Darstellung des Problems. Er gilt nur unter den 
zahlreichen angegebenen Voraussetzungen und fällt unter den all¬ 
gemeineren Satz: Die Blutfülle der Lungen hängt bei 
gleichem Zufluß von rechts, gleicher Frequenz und 
gleichen Bedingungen der Atmung von dem Druck¬ 
ablauf im linken Vorhof ab. Dieser Satz, niemals experi¬ 
mentell bewiesen, erfreut sich doch weitverbreiteter Anerkennung. 
Vor allem bedarf aber die Möglichkeit, den Satz 1 als einen 
Spezialfall des Satzes 2 zu betrachten, des Beweises. Zu diesem 
Zweck müssen die durch einfache Erhöhung des kapillaren Wider¬ 
standes bewirkten dynamischen Veränderungen etwas näher unter¬ 
sucht werden. Ich (29) konnte zeigen, daß im linken Ventrikel 
des Säugetierherzens der diastolische Druck, die Anfangsspannung, 
bei Erhöhung des arteriellen Widerstandes von allem Anfang an 
steigt. Schram (25) hat bei einer Nachprüfung meiner Versuche 
diese Feststellung nicht bestätigen können (S. 132) und sieht in 
dem Steigen des diastolischen Drucks das erste Zeichen einer In- 
sufficienz des Herzmuskels. Leider hat Schram übersehen, daß 
das von ihm verwendete Federmanometer mit ca 50 Schwingungen 
in der Sekunde dem von mir verwendeten optischen Manometer 
mit 350 Schwingungen an Leistungsfähigkeit und Empfindlichkeit 
bei weitem nachsteht. Der tiefste diastolische Punkt seiner Druck- 
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kurven ist denn auch durchweg, wie eine Betrachtung seiner 
Kurven unschwer erkennen läßt, ein Schleuderpunkt. Darum ge¬ 
nügt Sehr am’s Methode nicht zur Messung des diastolischen 
Ventrikeldrucks. Aber Schram hebt mit Recht hervor, daß ein 
Steigen des diastolischen Ventrikeldrucks sich durch entsprechende 
Änderung des Vorhofdrucks verraten müsse. Er hat deshalb den 
Druck im linken Vorhof mit einem Qnecksilbermanometer kontro- 
liert, dessen Druckschwankungen er allerdings nur mit dem Auge 
abgelesen, nicht graphisch verzeichnet hat. Da nun Schram bei 
Erhöhung des arteriellen Widerstandes Druckänderungen im linken 
Yorhof vermißt, solange der Ventrikel sufficient ist (S. 212), so 
schließt er (S. 214), daß bei Erhöhung des arteriellen Widerstandes 
Blutstauung in der Lunge erst nach Überschreiten der Sufficienz- 
grenze eintrete. Wäre Schram’s Resultat richtig, so wäre Satz 1 
unrichtig. Schram übersiebt, daß ich auch bezüglich des Druck- 
ablaufs im Vorhof schon in meiner ersten Arbeit ein anderes Ver¬ 
halten festgestellt hatte (29, S. 560) und daß meine mit optischem 
Manometer graphisch registrierten Kurven mehr Vertrauen ver- | 
dienen als seine nicht objektiv fixierten Ablesungen am Quecksilber¬ 
manometer. Meine damaligen Feststellungen über den Druckablauf , 
im Vorhof gründeten sich auf 6 einwandfrei gelungene gleichsinnige 
Versuche. Bei der Bedeutung der Frage habe ich eine große An¬ 
zahl weiterer Versuche angestellt, in denen u. a. der Druckablauf t 
im linken Vorhof am Rußkymographion verzeichnet wurde. In :| 
Fig. 3 wurden am Herz-Lungenpräparat gleichzeitig folgende Werte 
verzeichnet (von oben nach unten): Der Blutgebalt des (künstlichen) 
großen Kreislaufs, der Druck im linken Vorhof, der Druck im 
rechten Vorhof, das Volum beider Ventrikel, der Aortendruck und 
die Zeit. Sprungweise Änderung des kapillaren Widerstandes be¬ 
wirkt die früher als typisch beschriebenen Änderungen des Aorten- 
drucks und Ventrikelvolums. Von allem Anfang an steigt bei 
tadellos arbeitendem Herzen jedesmal mit Erhöhung des Wider¬ 
standes (bei I und 2) der Druck im linken Vorhof sprungweise 
und stellt sich auf ein neues Niveau ein, auf dem er verharrt ' 

Bei den höchsten Druckwerten wird nach einiger Zeit (bei 3) die 
Kammer insufficient. Man erkennt das im Aortendruck an dem 
Auftreten einer Arrhythmie, im Ventrikelvolum an weiterer Dila- I 
tation. Alsbald steigt jetzt der Vorhofdruck mächtig an. Nach 
einigen Pulsen wird das durch Rhythmusstörung bedingte Nach¬ 
lassen des Ventrikels überwunden, das Ventrikel volum stellt sich 
wieder mehr systolisch ein, der Vorhofdruck sinkt. Doch erreichen 
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Fig. 3. 

Einfluß von Änderungen des arteriellen Widerstandes auf den Blutgehalt des großen Kreislaufs, der Ventrikel und auf den Druck 

in den Vorhöfen. Herz-Lungenpräparat. 
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weder Ventrikelvolum noch Vorhofdruck den Ausgangswert voll¬ 
kommen wieder. Der Ventrikel bleibt durch die starke Inansprach- j 
nähme dauernd beeinträchtigt. Dementsprechend kehren auch J 
Ventrikel volum und Vorhofdruck bei Senken des Widerstandes auf fl 
den alten Wert nicht wieder ganz zur Ausgangsstellung- zurück J 
(vor 1 und nach 6 derselbe kapillare Widerstand!). Am Schlot J 
der Kurve (nach 6) werden dieselben Aortendruckwerte erreicht fl 
wie am Anfang der Kurve (vor 1) bei einer Einstellung des Ven- 1 
trikelvolums, die zu Beginn einen wesentlich höheren Aortendrnck M 
ergeben hatte (zwischen 1 und 2), und von einer dementsprechend fl 
erhöhten Anfangsspannung aus (Druck im linken Vorhof nach 6 fl 
gleich dem zwischen 1 und 2). Auf diese Feststellung, die eine fl 
Änderung der Zuckungsformel unter dem Einfluß der übermäßigen 'fl 
Beanspruchung ergibt, und auf die Bedeutung dieser Beobachtung fl 
als rationeller Maßstab für die Güte der Arbeit des Herzmuskels, fl 
sei hier nur kurz hingewiesen. Die genauere Analyse wird Gegen- fl 
stand einer späteren Arbeit sein. Was im vorliegenden Zusammen- fl 
hang interessiert, ist die Tatsache der sofortigen Änderungen des fl 
Vorhofdrucks bei jeder Änderung des Aortenwiderstandes, auch M 
vor 3, also zu einer Zeit, wo von Insufficienz des Ventrikels keine fl 
Kede sein konnte. I 

Wie verhält sich nun die Blutverteilung unter dem Einfluß I 
der Widerstandserhöhung? Die Volumkurven geben darüber Auf- | 
Schluß. Wie schon früher festgestellt (29), bedingt jede Erhöhung fl 
des Widerstandes eine im ganzen mehr diastolische Einstellung fl 
des Ventrikelvolums. Im ganzen hat das Ventrikel volum von der 9| 
niedrigsten Einstellung (vor 1) bis zur höchsten (nach 3) um knapp I 
2 V 2 ccm zugenommen. Gleichzeitig sank der Blutgehalt des großen fl 
Kreislaufs (oberste Kurve) um rund 6 ccm. Daß die ganze Diffe- fl 
renz von 37 2 ccm in den Vorhöfen Platz gefunden hätte, die in fl 
diesem Versuch wegen der notwendigen Verzeichnung des Vorhof- fl 
drucks nicht mit plethysmographiert wurden, ist an sich schon fl/ 
ganz ausgeschlossen. Versuche, in denen die Vorhöfe in den Herz- V 
Plethysmographen mit eingeschlossen wurden, bestätigen das (Fig. 4). 
Vielmehr ist ein großer Teil der genannten Blutmenge in die 
Lungen übergetreten und diese Änderung im Blutgehalt der Lungen 
folgt mit völliger Treue den sprungweisen Änderungen des Vorhof¬ 
drucks. q. e. d. Die Kurve ist nun aber besonders lehrreich wegen 
ihres Schlusses. Sie zeigt unmittelbar, daß der Blutgehalt der 
Lungen nicht eine eindeutige Funktion des Aortenwiderstandes 
ist (vor 1 und nach 6) sobald die Beschaffenheit des Herzmuskels 





Fig. 4. (*/4 natürlich). 

Einfluß von Änderungen des arteriellen Widerstandes (bis 4) und des venösen 
Zuflusses (zwischen 5 und 6) auf den Blutgehalt des großen Kreislaufs und des 
Herzens und auf den Druck im rechten Ventrikel. Herz-Lungenpräparat. 
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sich geändert hat. Die Kurve schaltet also ganz direkt aas 
unserem Beweismaterial alle die Resultate aus, bei denen über den 
Blutgehalt der Lange Aussagen gemacht worden auf Grand von 
Aufzeichnung des Aorten- oder Carotisdrucks ohne Berücksichti¬ 
gung des Druckablaufs im linken Vorhof. 

Zu erörtern bleibt, ob nur der Einfluß des Druckablanfs im 
linken Vorhof bei Widerstandserhöhung im großen Kreislauf den 
Blutgehalt der Lunge beeinflußt. Dazu ist eine Kenntnis des 
Druckablaufs am Anfangsteile des kleinen Kreislaufs erforderlich. 
Schon früher wurde festgestellt (29), daß innerhalb des Bereichs 
der besten Arbeitsbedingungen des Herzmuskels der Druckablaaf 
im rechten Ventrikel und dementsprechend in der Arteria Pulmo- 
nalis durch Erhöhung des Aortendrucks im wesentlichen unbeein¬ 
flußt bleibt, solange keine Änderung des Schlagvolumens eintritt. 
Der Anfangsteil von Fig. 4 erweist dies aufs Neue. Aach bei i 
natürlichem Kreislauf ist dies Verhalten längst bekannt (L ö w i t 
19). Man sollte dementsprechend erwarten, daß auch der Druck¬ 
ablauf im rechten Vorhof nicht merklich sich ändere. Fig. 3 zeigt 
jedoch, daß im rechten Vorhof der Druck sprungweise den Ände¬ 
rungen des Aortendrucks folgt. Die Erklärung dieser Erscheinung 
ist nicht ganz einfach. Erleichtert wird sie durch die Analyse 
einer Schar von Druckkurven des rechten Vorhofs, wie sie Fig. 5 
wiedergibt Sie wurden mit optisch registrierendem Manometer 
gewonnen und zu deutlicherer Darstellung 4 fach vergrößert ab¬ 
gebildet. Der Widerstand im großen Kreislauf wurde in diesem 
Versuch so geregelt, daß das Blut nach einer Steighöhe von 
ca. 30 cm Blutsäule noch einen kapillaren Widerstand von 80. 

100, 120, 140, 160, 180 mm Hg zu überwinden hatte. Die so er¬ 
haltene Kurvenschar zeigt zunächst fast ausschließlich eine Er¬ 
höhung des ventrikelsystolischen Teils (Kurve 1—3), später aber 
des ganzen Druckablaufs (Kurve 4—6). Die Kurvenschar hat sehr 
große Ähnlichkeit mit der früher (30, S. 416) abgebildeten, die 
durch Änderungen des Blutzuflusses erhalten wurde. Nun war 
aber in Fig. 5 an dem künstlichen Venensystem des großen Kreis¬ 
laufs nichts geändert worden. Die Druckerhöhung im Vorhof muß 
demnach eher zu einer Verminderung des venösen Zuflusses geführt 
haben wegen des geringeren Druckgefälles. Aber S t a r 1 i n g konnte 
zeigen, daß mit Erhöhung des Aortendrucks die durch die Kranz¬ 
gefäße fließende Blutmenge mächtig zunimmt. Diese Vermehrung 
des Koronarvenenblutes wird durch die Verminderung des übrigen 
venösen Zuflusses in ihrer Wirkung auf den rechten Vorhof an- 
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scheinend nicht vollständig kompensiert. Die Bedingung eines 
konstanten Schlagvolumens ist demnach in den Versuchen nur an- 


rnmHg. 


Mo 


nähernd erfüllt. Doch ist 
die Störung nicht so hoch¬ 
gradig, daß die Deutung 
der Versuche beeinträchtigt 
würde. Denn sonst würde 
auch der Druckablauf in der 
rechten Kammer gröbere, 
mit den gebrauchten Re¬ 
gistrierinstrumenten nach¬ 
weisbare Änderungen er¬ 
leiden. Ob nicht noch 
weitere Faktoren zum Zu¬ 
standekommen dieser Er¬ 
scheinungen mitwirken, 
bleibe späteren Unter¬ 
suchungen Vorbehalten. 

Die beobachtete Ver¬ 
änderung des Druckablaufs 
im rechten Vorhof, die zu¬ 
nächst nur eine spezielle 
Eigenschaft des Herz- 
Lungenpräparates zu sein 
scheint, wird wohl bei na¬ 
türlichem Kreislauf in ganz 
ähnlicher Weise auftreten, 
da die Erhöhung des Ko¬ 
ronarblutstroms auch dort 
eintritt (Morawitz und 
Zahn, 20). Man versteht 
nun auch, weshalb bei 
Schram’s (25) Versuchen 
durch die Stromuhr, die 

das den großen Kreislauf Fi &- ö - ( 4fftch natürlich.) 

.. ._._, rr „„„ Druckknrven des rechten Vorhofs bei Erhöhung 

mit Ausnahme der Kranz- ,j ea kapillaren Widerstandes im großen Kreis- 

gefaße passierende Blut lauf. Optisches Manometer, Herz-Längen¬ 
maß, fast stets mit Er- Präparat. 

höhung des Aortendrucks von allem Anbeginn an eine ge¬ 
ringere Blutmenge durchfloß, lange vor Eintritt der Insufficienz 
des linken Ventrikels. Diese Tatsache ergibt sich, im Gegen- 
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satz zu Sc hr am’s Angaben, aus seinen zahlreichen Tabellen ein¬ 
deutig. 

Zu beachten bleibt schließlich, daß am Schluß des Versuchs, 
der in Fig. 3 abgebildet ist, der Druck im rechten Vorhof ebenso¬ 
wenig wie im linken zu der Ausgangsstellung (vor 1) zurückgekehrt 
ist. Die schließliche Druckerhöhung rechts, die eine Mittel läge 
zwischen der vor und nach 1 beobachteten einnimmt, ist geringer 
als die des linken Vorhofs. Zur Erklärung dieser Beobachtung 
könnte man daran denken, daß nach der großen vorhergehenden 
Arbeit der Koronarkreislauf noch längere Zeit groß bleibt Sonst 
wäre anzunehmen, daß bei isolierter Überlastung eines Herz¬ 
abschnittes sich Ermüdungserscheinungen am ganzen Herzen geltend 
machen, also eine funktionelle Solidarität des ganzen Herzens. 
Weitere Untersuchungen darüber sind notwendig. 


B. Passive Änderungen der arteriellen Blutfülle der Langen. 

Der Zufluß zum rechten Herzen läßt sich am Herz-Lungen¬ 
präparat sehr bequem ändern auf zwei Wegen, entweder durch 
Heben und Senken des venösen Reservoirs, also durch Änderung 
des Druckgefälles, oder durch Verengerung und Erweiterung der 
Strombahn, indem der zuführende Schlauch an umschriebener Stelle 
mit einer Schlauchklemme beliebig stark stenosiert wird. Beide 
Mechanismen können wohl sicher auch bei natürlichem Kreislauf 
Vorkommen. Am Herz-Lungenpräparat ergeben sie identische 
Resultate. 

Den Erfolg eines solchen Versuchs zeigt der Schluß von Fig. 4. 
Verminderung des Zuflusses bedingt Verkleinerung des Schlag¬ 
volumens (Volumkurve) und dementsprechende Verkleinerung der 
Druckamplitude des Aortenpulses bei künstlich hoch gehaltenem 
diastolischem Aortendruck. Die Druckkurve des rechten Ventrikels 
zeigt, wie bekannt (30), eine geringe Senkung des diastolischen, 
eine deutliche Senkung des systolischen Drucks. Das letztere ge¬ 
stattet direkte und eindeutige Schlüsse auf den Pulmonalisdruck (30). 
Die Blutverschiebungen ergeben sich aus den Volumkurven. Am 
Volum des Herzens findet sich außer der Verkleinerung der Ampli¬ 
tude eine mehr systolische Einstellung sowohl des systolischen, 
als des diastolischen Volums. Dies ist eine Folge davon, daß auch 
die Vorhöfe in den Plethysmographen eingeschlossen sind. An den 
Ventrikeln ändert sich bekanntlich (29) fast ausschließlich die 
diastolische Einstellung (vgl. auch Fig. 6, Volumkurve der Ven- 


s. 



Digitized by 



Vtilum. des yrissen 
Kreislaufs 


druck 
%m linken 
V*rk'f 




Bruch tm rechten Vorhtf. 


VentnkeMum. 


AtrtendrucK 


zeit-Irre 


Uber den kleinen Kreislauf 


trikel). Das Volum des 
großen Kreislaufs nimmt 
mächtig zu, im ganzen um 
über 6 ccm, während der 
Blutgehalt des Herzens nur 
um 1 l / 2 ccm abgenommen 
hat. Die ganze übrige 
Blutmenge, 4 */ 2 ccm, stam¬ 
men aus den Lungen, die 
entsprechend blutleerer ge¬ 
worden sind. Mit Her¬ 
stellung der alten Blutzu¬ 
fuhr zum rechten ♦ Herzen 
stellt sich die alte Blut¬ 
verteilung zunächst sehr 
rasch, dann aber erst all¬ 
mählich vollständig auf den 
alten Wert ein. Bis hierher 
betrachtet, käme man also 
zu der Anschauung, daß Lol 
Verminderung des Zuflusses 
zum rechten Herzen eine 
Senkung des Pulmonalis- 
drucks und eine dement¬ 
sprechende Abnahme des 
Blutgehalts der Lunge be¬ 
dinge. Wird diese Betrach¬ 
tung den Tatsachen voll¬ 
kommen gerecht? 

Fig. 6 sagt darüber 
mehr. Der Zufluß wurde IHM 
in diesem Versuch mehrfach 
sprungweise geändert. Am 
Schluß ist er nicht ganz so 
groß wie am Beginn. Die 
Betrachtung des Aorten¬ 
drucks und der Volumkurven 
ergibt nichts prinzipiell ■ BIB 
Neues. Auch die Ände- Fig. 6. 
rungen des Druckablaufs im 
rechten Vorhof bei wechseln- Druck 
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dem Zufluß wurden früher eingehend besprochen (30, S. 415 ff.). Dem 
Druckablauf im linken Vorhof wurde bisher keine spezielle Aufmerk¬ 
samkeit geschenkt, wenn auch die Peststellung (29)* daß der diasto¬ 
lische Druck im linken Ventrikel, dessen Anfangsspannung', mit 
Zunahme des Schlagvolums ein wenig steigt, ein analoges Verhalten 
des Drucks im linken Vorhof erwarten ließ. Fig. 6 zeigt nun, mit 
empfindlichen Instrumenten verzeichnet, sehr deutlich die ent¬ 
sprechenden Druckschwankungen des linken Vorhofs. Mit Ver¬ 
minderung des Schlagvolums wird also der Druck nicht nur am 
Anfang, sondern auch am Ende des kleinen Kreislaufs gesenkt. 
Und auch die zweite Veränderung trägt demnach zu der verzeich- 
neten Abnahme des Blutgehalts der Lungen bei. Was Kraus (15) 
bei seinen Versuchen über die Wirkung intravenöser Kochsalz¬ 
infusionen am natürlichen Kreislauf nur vermutet hatte, nämlich 
den Einfluß des Druckablaufs auch im linken Vorhof auf die Blut¬ 
fülle der Lungen bei Änderungen des Schlagvolums, das läßt sich 
durch den vorliegenden Versuch direkt beweisen. 

Bei den sehr zahlreichen Versuchen, bei denen der einfache 
Eingriff einer Änderung des Zuflusses vorgenommen wurde, fiel 
immer wieder auf, daß sich die Volumkurven, besonders diejenige 
des großen Kreislaufs, ziemlich langsam auf das neue Niveau ein¬ 
stellte, daß also die Blutverschiebung aus dem großen in den 
kleinen Kreislauf und umgekehrt nur allmählich erfolgte. Diese 
Tatsache ergibt sich auch sehr deutlich aus Fig. 4 und 6. Da 
die Druckwerte sich viel plötzlicher ändern, könnte man in Ver¬ 
suchung kommen, an eine Mitwirkung der Lungengefäße bei dem 
Zustandekommen dieser Erscheinung zu denken. Und der vor¬ 
liegende Versuch läßt viel weniger Möglichkeiten zu als die viel¬ 
deutigen Beobachtungen von Kraus (15) bei großen Kochsalz¬ 
infusionen, die ihn zu ähnlichen Vermutungen veranlaßt haben. 
Aber man wird doch Kraus zustimmen, daß erst die physikalischen 
Faktoren erschöpfend diskutiert werden sollten und wird deshalb 
die hier vorliegenden Tatsachen keinesfalls als einen Beweis für 
die Existenz von Vasomotoren der Lungengefäße betrachten dürfen. 

Um schließlich ein Urteil über die Methode zu ermöglichen, 
ist in Fig. 7 der Einfluß von Änderungen des Zuflusses auf das 
Volum des nach Weber’s Methode plethysmographierten rechten 
Unterlappens abgebildet. Man sieht, in Übereinstimmung mit dem 
auf anderem Wege festgestellten, mit jeder Erhöhung des Zuflusses 
eine Zunahme des Lungenvolums und eine Vergrößerung der Puls¬ 
amplituden. Auch die wesentlich arteriell bedingten Änderungen 
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Fig. 7. 

Einfluß von Änderungen des venösen Zuflusses auf den Blutgehalt des rechten 
Unterlappens. Plethysmogramm nach Weber. Herz-Lungenpräparat. 

des Blutgehalts sind demnach durch Webers plethysmographische 
Methode richtig wiedergegeben. 

C. Diskussion der bisherigen Resultate. 

Die Feststellung, daß der Blutgehalt der Lungen abhängig ist 
von der Höhe des Aortendrucks und der Größe des Zuflusses zum 
rechten Herzen, scheint längst Bekanntes zu erörtern, so oft sind 
diese Sätze in der Literatur irgendwelchen weiteren Betrachtungen 
als selbstverständliche Grundlagen vorausgeschickt. Niemals sind 
sie bisher bewiesen. Aber schon die Tatsache, daß viele Angaben 
der Literatur mit diesen Sätzen in Widerspruch stehen, zeigt die 
Notwendigkeit genauerer Analyse. So liegt denn auch die Bedeu¬ 
tung der bisherigen eingehenden experimentellen Feststellungen 
nicht so sehr in dem Beweis der genannten Sätze, sondern vielmehr 
in der negativen Seite, in der Beschränkung ihrer Gültigkeit. 
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Erst die eingehende Untersuchung möglichst aller in Betracht 
kommenden Faktoren ermöglicht einen Einblick in das komplizierte 
Geschehen bei scheinbar so einfachen Vorgängen. Schon bis hier¬ 
her haben sich eine Reihe von neuen Vorstellungen ergeben über 
das Ineinandergreifen der komplizierten Maschinenteile des ganzen 
Kreislaufs. Und eine Reihe von bisher ungelösten Fragen sind in 
den Bereich unserer experimentellen Untersuchungen gerückt. 

Von Wichtigkeit ist es ferner, zu erfahren, ob quantitativ der 
arterielle oder der venöse Einfluß von größerer Bedeutung für die 
Blutfdlle der Lungen ist. Bisher war man fast durchweg geneigt, 
den Blutgehalt ganz vorwiegend von dem Verhalten des Blutdrucks i 
und des linken Herzens abhängig zu denken. Die Bedeutung von 
Schwankungen des Zuflusses wurde meist gering geachtet, vor 
allem, weil erst neuerdings (30) seine überragende Bedeutung für 
die Höhe des Drucks in der Arteria pulmonalis voll erkannt wurde, 
dann aber auch, weil man nicht mit dem häufigen Vorkommen 
großer Schwankungen des Zuflusses rechnete. Diese Anschauungen 
kommen besonders in den Ausführungen Weber’s zum Ausdruck. 
Fast nur in der Arbeit von Krogh und Lindhard (16) findet 
sich der Hinweis auf das enorme Schwanken des venösen Zuflusses | 
beim Menschen. Darum ist es auch vor allem das Verdienst von ' 
Krogh (17, 18), auf die große Bedeutung dieses Faktors hin¬ 
gewiesen zu haben. Die hier mitgeteilten Untersuchungen zeigen, 
daß die Einflüsse schwankenden Zuflusses auf den Blutgehalt der 
Lunge von mindestens derselben Größenordnung sind wie diejenigen 
geänderten Widerstandes in den aus den Lungen wegführenden. 
Blutwegen, ja daß die ersteren die letzteren an Bedeutung in der 
menschlichen Pathologie wohl sicher übertreffen. Aus der Unter- 
Scheidung des Anteils der beiden Faktoren werden sich theoretisch 
und therapeutisch wichtige Konsequenzen ergeben. 

Die gewonnenen Resultate geben die Zuversicht, durch das 
hier befolgte Verfahren die Probleme in ihre Einzelkomponenten 
aufzulösen und dadurch eindeutiger Beantwortung zuzuführen, eine 
Zuversicht, die unentbehrlich ist, wenn die weiteren viel schwie¬ 
rigeren Probleme in Angriff genommen werden sollen. Es handelt 
sich um Fragen, über deren Beantwortung so wenig Einigkeit be¬ 
steht, daß auf Grund der bisherigen, unter sich so weit verschie¬ 
denen Untersuchungsmethoden nicht einmal eine Diskussion, ge¬ 
schweige denn eine Verständigung möglich scheint. So geben die 
hier mitgeteilten Untersuchungen die unentbehrliche Grundlage 
zur Inangriffnahme der Frage nach dem Einfluß der Atmung und 
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des Dehnungszustandes auf Blutgehalt und Blutdurchströmung der 
Lunge und der Frage nach der Existenz von Vasomotoren im Be¬ 
reich des kleinen Kreislaufs. 

Die Untersuchung der Verteilung des Blutes zwischen den 
drei großen Gebieten großer Kreislauf, kleiner Kreislauf und Herz 
gibt einen der wichtigsten, sicher fast den einzigen zurzeit klinisch 
brauchbaren Maßstab für die Leistungsfähigkeit des Herzens im 
ganzen und in seinen einzelnen Abschnitten. Neben der Analyse 
der Zuckungsgesetze ist demnach der eingeschlagene wohl der 
gangbarste Weg zur experimentellen Lösung dieser wichtigsten Frage 
der Herzpathologie. Wenn es gelingen sollte, diese Frage ihrer 
experimentellen Lösung näher zu bringen, so wäre davon gerade 
für die Klinik des kranken Herzens weitgehendste Förderung zu 
erhoffen. 


Zusammenfassang. 

Es wird eine Methode beschrieben, die Blutverschiebungen 
zwischen den drei großen Bezirken Herz, großer Kreislauf, kleiner 
Kreislauf zu verzeichnen gestattet unter gleichzeitiger Berück¬ 
sichtigung der Druckverhältnisse an beliebigen Stellen der Blut¬ 
bahn, und der Durchflußmenge des Blutes. 

Die für das Studium des Lungenkreislaufs unerwünschten Wir¬ 
kungen der verschiedenen Eingriffe auf die Gefäße des großen 
Kreislaufs können ausgeschaltet werden durch Verwendung des 
Herz-Lungenkreislaufs. 

Die Blutfülle der Lungen hängt bei Gleichbleiben aller übrigen 
Bedingungen einmal von dem Druckablauf im linken Vorhof ab; 
vom Aortendrucke nur, soweit dieser den Vorhofdruck verändert 

Zweitens führt Änderung des Zuflusses zum rechten Herzen 
bei Gleichbleiben aller übrigen Bedingungen zu gleichsinniger 
Änderung des Blutgehalts der Lungen durch gleichsinnige Ände¬ 
rung des Druckes in Pulmonalis und linkem Vorhof. 

Die durch Änderungen des Zuflusses zum rechten Herzen be¬ 
dingten Schwankungen des Blutgehalts der Lungen sind von etwa 
derselben Größenordnung wie die durch Änderungen des arteriellen 
Widerstandes bedingten. In der Pathologie werden sie häufig eine 
größere Rolle spielen als die letztgenannten. 

Die vorstehend genannten Beziehungen sind nur unter zahl¬ 
reichen beschränkenden Voraussetzungen eindeutige. Diese Voraus¬ 
setzungen werden auf Grund der Versuchsresultate analysiert. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 12t. Bd. 27 
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Die beschriebene Methode zum Studium* der Blut Verteilung 
zwischen den drei großen Gebieten des Kreislaufs verspricht neben 
der Analyse der Zuckungsgesetze die beste Aufklärung über die 
Arbeitsbedingungen der verschiedenen Abschnitte des gesunden 
und kranken Herzens und der Gefäße. 
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Aus dem hygienischen Institut Posen. 

(Vorstand: Geheimer Medizinalrat Prof. Dr. Wernicke.) 

Beiträge zum Begriff der Erkältung. 

Von 

Dr. Jezierski, 

Ar/.t für innere Krankheiten, Posen. 

(Mit Tafel VI.) 

Was ist Erkältung? Leider können wir bis heute eine De¬ 
finition dieses Wortes, das wir Ärzte so oft zu hören bekommen 
und es selbst gebrauchen, nicht geben. Wir kennen zwar aus den 
Beobachtungen am Kranken sowie aus den experimentellen Unter¬ 
suchfingen die Bedingungen, unter welchen eine Erkältung zustande 
gekommen ist, wir kennen auch die mannigfachen Folgen derselben, 
indes das Wesen selbst kennen wir nicht. Es offenbart sich in so 
verschiedenen, oft unerklärlichen Formen, daß wir zurzeit noch 
nicht berechtigt sind, den Begriff der Erkältung zu bestimmen. 
Wenn auch Aufrecht in seiner neuesten Arbeit „Das Wesen der 
Erkältung“ sagt, „Erkältung ist ein pathologischer Prozeß, genau 
so gut faßbar und definierbar wie Erfrierung und Verbrennung“ 
so scheint mir doch, wenn man die Versuchsanordnungen und Be¬ 
funde Aufrecht’s mit denjenigen anderer vergleicht, daß man 
vorerst diese Erklärung eher als These denn als allgemein gültigen 
Schluß auffassen darf. 

Im folgenden möchte ich mir erlauben, eine Reihe von neuen 
Experimenten — ausgeführt an Kaninchen und Ziegen — zu be¬ 
schreiben, welche wiederum einige neue Gesichtspunkte in der 
Erkältungsfrage aufstellen und uns dem Verständnis in dem auf¬ 
geworfenen Problem etwas näher bringen dürften. 

Die bisher bekannten Untersuchungen über Einwirkungen der 
Abkühlung sind nicht sehr zahlreich. Li pari z. B. infizierte zu¬ 
nächst seine Tiere und kühlte sie dann im kalten Bade, oder appli¬ 
zierte Äther auf die rasierte Brust. Massalongo ließ Methyl- 
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chlorid auf die rasierte oder unrasierte Haut einwirken. Erstem- 
erzielte positive Erfolge, letzterer negative. Lode rasierte die 
mit Pneumokokken infizierten Tiere zur Hälfte oder bis zu 2 / 3 , 
brachte sie dann in den Brutschrank, dann in ein warmes Bad 
und setzte sie ans geöffnete Fenster. Folgen: Ausgebreitete Infil¬ 
trate in den Lungen, mitunter Tod der Tiere. Flourens gelang 
es bei Vögeln durch starke Abkühlung Lungenhyperämie und so¬ 
gar bronchopneumonische Herde zu erzeugen. Dürck konnte nach 
stundenlanger Erwärmung der Tiere im Brutkasten, dann nach 
Eintauchen ins Eiswasser pneumonische Infiltrate hervorrufen. 
Aufrecht kühlte den Hinterkörper der Tiere und erzeugte ent¬ 
zündliche Veränderungen in den Lungen und in anderen inneren 
Organen. Fr. von Müller gelang es im Verein mit A. Ne bel¬ 
thau und Zillesen nur in vereinzelten Fällen peribronchitische Ent¬ 
zündungen oder selbst richtige Pneumonien zu erzeugen. 

Die eigenen Versuche zielten dahin, nicht durch brüske Ab¬ 
kühlungen, wie im Eiswasser, auch nicht durch allzugroße Ent¬ 
fernung des natürlichen Schutzes der Tiere, sondern durch einen 
möglichst geringen und lokalen Eingriff die beabsichtigte Wirkung 
zu erzielen. Bei fast sämtlichen Tieren wurde die linke Brust¬ 
seite geschoren und dann rasiert, oder es wurden die zurück¬ 
gebliebenen Haare durch ein Calcium hydrosulfurosum enthaltendes 
Pulver beseitigt, darauf mit warmem Wasser abgewaschen und ins 
Freie gebracht. Bei einigen Tieren ging eine Vorerwärmung im 
Brutschrank bei anderen eine intravenöse Infektion durch Pneumo- 
bazillen oder durch Streptokokken voraus. 

Versuch 1. Am 17. September werden einem 950 g schweren 
Kaninchen im Bereich der Lungen die Uaare geschoren, dann wird das 
Tier auf 2 Stunden in den Brutschrank bei 40° C gebracht, nach der 
Herausnahme wird die linke Brust mit warmem Wasser einige Male ge¬ 
pinselt, und dann das Tier auf 2 Stunden in die freie Luft gesetzt. 
Die rektale Temperatur beträgt 38,5 (Abendtemperatur), am 2. Tage 
38,9 am 3. Tage 39,3. Am 19. wird das Tier durch Nackenschlag ge¬ 
tötet. Die Organe werden in 4°/ 0 iger Formalinlösung aufgehoben. 
Beide Lungen blaß, von derber Konsistenz, die linke mehr als die rechte, 
ihre Oberfläche uneben. Einbettung in Celloidin, Färbung mit Häma- 
toxylin-Eosin und nach van Gieson. Mikroskopisch: In der linken 
Lunge fallen die Gefäße durch ungewöhnliche Kontraktion auf; nament¬ 
lich sind die Verzweigungen der Pulmonalarterien meist derart verengt, 
daß nur sehr wenig Blut im Lumen vorhanden ist. Die Intima oft ein¬ 
gebuchtet, eine Strahlenfigur bildend. Die Bronchien und Bronchiolen 
fast durchweg intakt. Die Alveolen flächenweise und in der Mehrzahl 
mit abgestoßenen, z. T. gequollenen Endothelien, mit zahlreichen poly- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



422 


J KZI ER* KI 


nukleären z. T. eosinophilen Leukocyten, aber mit verhältnismäßig wenigen 
Erythrocyten ausgefüllt. Stellenweise Alveolen so stark infiltriert, daß 
man ihren Bau nicht gut unterscheiden kann. Am dichtesten in der 
Lungenspitze und an der Peripherie. Jn den Schnittpräparaten der 
rechten Lunge sieht man schon makroskopisch vereinzelte helle, oft fast 
kreisrunde Bezirke, und in ihrer Umgebung, insbesondere wieder in der 
Spitze und in der Nähe der Pleura dichte dunkle Stellen. Mikroskopisch 
erweisen sich die hellen Bezirke als erweiterte Alveolen mit verengten 
blutarmen Septen, die dunklen Stellen als Infiltrate ans Epithelien, 
Rundzellen, Leukocyten und Erythrocyten bestehend. Die Blutgefäße 
dieser Lungen sind etwas weniger verengt als linkerseits, immerhin im 
Vergleich mit Präparaten von gesunden Kaninchen-Lungen noch be¬ 
deutend. 

Versuch 2. Am 20. November wird einem 1500 g schweren 
Kaninchen 1 / 10 ccm einer 24ständigen Agarkulturaufschwemmung 
Kultur) von Bacillus pneumoniae Friedländer in die Ohrvene injiziert. 
Am nächsten Tage wird die linke Brusthälfte des Tieres geschoren und 
rasiert. Darauf kommt das Tier in den Brutschrank bei 42° C und 
wird eine Stunde darin gehalten. Nach der Herausnahme wird die ra¬ 
sierte Brustseite mit warmem Wasser mehrmals gepinselt und das Tier 
bei einer Außentemperatur von 14° Wärme auf 3 Stunden inB F*reie 
gebracht. Am 24. wird das Tier getötet. Die Rektal-Temperaturen 
betrugen: und zwar des Morgens am 20. 38,2°, am 21. 39°, am 
22. 40,5°, am 23. 40,5°, am 24. 39,6°. Das Körpergewicht sank von 
1500 auf 1410 g. Die Atmung war in den letzten Tagen beschleunigt, 
bis 58 in der Minute. 

Mikroskopischer Befund. Die Blutgefäße sind im Gegensatz zu 
vorigen Bildern nicht besonders kontrahiert. Inmitten der roten Blut¬ 
körperchen findet man eine ungewöhnlich große Anzahl von Leukocyten. 
und zwar sowohl neutrophilen als auch eosinophilen, sowie Rundzellen. 
Die Alveolen der linken Lunge wieder zum großen Teil infiltriert. Die 
Epithelien oft gequollen, vacuolisiert, oft auffallend groß, enthalten im 
Innern Gruppen von stark fingierten Körnchen. Wahrscheinlich Makro¬ 
phagen, welche Bakterientrümmer aufgenommen haben. Die Schleimhaut 
der Bronchien stark hyperämisch. Die rechte Lunge fast doppelt so 
groß als die linke, ziemlich weich, saftig. Die Infiltrate sind hier nicht 
so zahlreich und nicht so kompakt, treten häufig in der Nähe der großen 
Gefäße auf. In den Basalteilen sowie in der Spitze der Lunge große 
emphysematose Bezirke. 

3. Versuch. Kaninchen Nr. 4. Am 3. Oktober wird einem Ka¬ 
ninchen 0,1 ccm einer Kulturaufschwemmung von Pneumoniebazillen 
Friedländer in die Ohrvene injiziert. Tags darauf wird die linke Lungen¬ 
gegend rasiert, das Tier 55 Minuten bei 42° im Brutschrank gehalten, 
dann die rasierte Stelle mit 100 ccm Atherspray abgekühlt. Darauf wird 
das Tier in den Stall zurückgebracht und 6 Tage am Leben gelassen. 
Die rektalen Abendtemperaturen waren am 3. Oktober (3 Stunden nach 
der Einspritzung) 39,6°, am 4. 40,8°, am 5. 41,0°, am 6. 40,6, am 
7. 39,6, am 8. 39,6. Das Körpergewicht sank von 1535 auf 1200 g. 
Die Atmung in den letzten Tagen sehr beschleunigt, keuchend. Ara 
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9. Oktober wird das Tier getötet. — Lungen blaß, sehr stark gebläht. 
Mikroskopisch: Ungewöhnlich stark erweiterte, oft gesprengte, groß¬ 
maschige Alveolarräume, die Interstitien dünn, zellarm. Stellenweise 
Austritt von Leukocyten und Endothelanhäufungen in den Alveolen, doch 
nirgends flächenhafte Infiltrate. In der Lungenkuppe Blutanhäufungen, 
in den Bronchien eine dicke Schleimschicht, stellenweise mit Blut unter¬ 
mischt. Fibrin nicht nachweisbar, ebensowenig Bakterien, noch eosino¬ 
phile Zellen. 

Kaninchen Nr. 5. Am 17. Oktober wird dem Tiere mittels Schere 
und eides Enthaarungspulvers die linke Lungengegend rasiert, dann die 
Stelle mit heißem Wasser gepinselt und das Tier über Nacht im Freien 
gelassen. Es lebte bis zum 2. November. Die Temperaturen waren 

folgende: 38,9°, 39,2°, 39,8°, 39,6°, 39,7°, 38,9°, 38,0°, 38,8°, 39,2°, 
39,2°, 39,2°, 39,5. Starke Abmagerung des Tieres. Am 2. November 
Tötung. Auf der Oberfläche der linken Lunge zahlreiche dunkelrote 
Stellen, die sich weniger erheben als die angrenzenden Lungenteile. Die 
Schnittfläche marmoriert, im Oberlappen kleine inselförmige Verdich¬ 
tungen sichtbar, fast der ganze Unterlappen graurot, kompakt. In der 
rechten Lunge fast normale Verhältnisse. Es werden Kulturen auf Agar 
sowohl auf Platten wie in Böhrchen angelegt. Auf einer Agarplatte 
wachsen Diplobazillen. Mikroskopisch. Linke Lunge. Bei Hämatoxylin- 
Eosinfarbung siebt man eine Flut von strotzend gefüllten Gefäßen und 
Massen von ausgetretenen roten Blutkörperchen. Im Bilde überwiegt 
der rote Farbenton, der den rot gefärbten Blutkörperchen eigen geworden 
ist. In den größeren und mittelgroßen Bronchien massenhafte Blut- 
ausammlungen, ferner im Lungengewebe zahlreiche Haufen von Rund¬ 
zeilen, an anderen Stellen zahlreiche oblonge, ziemlich große Zellen 
mit hellem Kern. Nach der Peripherie zu sind einige Bezirke 
gleichmäßig infiltriert. Hier treten die Leukocyten nicht so zahl¬ 
reich auf wie die Rundzellen, erscheinen meist gruppenweise sowohl in 
den Alveolen wie in den Septen. Die meisten Leukocyten haben eine 
auffallend grobe Körnung, sind eosinophil. Im ganzen das Bild der 

Hämorrhagie mit teilweiser disseminierter Infiltratbildung. Rechte Lunge 
zeigt keine besonderen Veränderungen. 

Kaninchen 6. Am 2. November wird das Tier um 4 Uhr nach¬ 
mittags in den Brutschrank bei 42° C gebracht. Um 6V 4 Uhr atmet 
das Tier schwer und liegt auf der Seite. Es wird herausgenommen und 
erholt sich bald. Nach einiger Zeit wird es bei angelehnten Türen in 
den Brutschrank zurückgebracht und bis 7 1 2 Uhr drinnen gelassen. 
Dann wird die geschorene linke Brustseite mit 60° warmem Wasser ge¬ 
pinselt und das Tier über Nacht bei einer Außentemperatur von 8° an 
einem windstillen Ort im Freien gehalten. Am 8. November wird es 
getötet. Die Abendtemperaturen waren am 2. 38,2°, am 3. 39,6°, am 
4. 39,2°, am 5. 39,2°, am 6. 39,2°, am 7. 39,0°, am 8. 39,2°. Aus 
der rechten Lunge werden Kulturen auf Agar bei 37° Brutschrank- 
teraperatur angelegt, doch kein Wachstum. Beide Lungen im Aussehen 
gleich, beim Betasten die linke Lunge voller als die rechte. Mikro¬ 
skopisch : Die peripheren Alveolarräume erweitert, leer, die mehr zentral 
gelegenen dichter und gedrängter, in einigen sind Gruppen von Zellen. 
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Häufiger dagegen Fibrinfasern, oft einem Wabenbau ähnlich. Blutreich- 
tum mäßig. Gefäße und Bronchien ohne Veränderungen. 

Kaninchen Nr. 7. Den 11. November. Nach üblicher Entfernung 
der Haare in der linken Lungengegend kommt das Tier in den Brut¬ 
schrank bei 42°, nach l 8 / 4 8tunden werden die nackten Teile mit warmeni 
Wasser benetzt, darauf das Tier auf 3 Stunden ins Freie bei einer 
Außentemperatur von 10° W. gesetzt. Rektaltemperatur 38,2°. Am 
folgenden Tage Temperatur 39,3. Tötung am selben Abend. Von der 
rechten Lunge werden wiederum Kulturen auf Agar angelegt, doch 
bleiben sie steril. Mikroskopisch: In der Mehrzahl der Alveolen, die in 
der Kuppe stark emphysematos sind, zahlreiche frische rote Blutkörper¬ 
chen, häufig durch dünne Fäden (Fibrin) miteinander verbunden. Leuko- 
cyten in den Alveolen nur vereinzelt. Die Alveolarendothelien oft ge¬ 
quollen mit schlecht färbbarem Kern. Venen stark erweitert. Bronchial- j 
Schleimhaut mit Blut durchsetzt. Gesamtbild das der blutigen 
Anschoppung. j 

Kaninchen Nr. 11. Am 23. April wird die enthaarte linke Brust- j 
fläche wiederholt mit 50° warmem Wasser abgewaschen und ohne Ab- ! 
trocknung das Tier am offenen Fenster in einem Drahtkäfig über Nacht 
gelassen. Rektalteraperatur 38,2°. Am nächsten Tage Temperatur 38,8°. 
Tötung. Bei der Herausnahme erscheint die linke Lunge viel kleiner 1 

als die rechte, konsistent, mit zahlreichen dunklen Streifen durchsetzt. i 

Die Lungen werden in Melnikow-Raswendekow’scher-Lösung aufgehoben. \ 
Vgl. beiliegende Tafel: Figur 1. Um das Gesamtbild nicht zu zerstören, ) 
werden Schnitte nicht angefertigt. 

Kaninchen Nr. 12. Es wird am 23. April ebenso behandelt wie 
das vorige; ohne Vorwärmung nach Abrasierung der linken Brusthalfte i 

und Abwaschen mit warmem Wasser wird es der Zugluft am offenen, 1 

oberen Fenster über Nacht ausgesetzt. Am 27. wird es getötet. Die I 

Temperaturen waren 38,6° am 23. April, 39,2° am 24., 39.3° am j 

27. April. Beide Lungen erscheinen ungewöhnlich klein. Mikr. zahl- I 

reiche disseminierte Infiltrate und zwar nicht so zahlreich in der Nähe j 

der Pleura als vielmehr in der Mitte der linken Lunge. Die Alveolen 
sind in erster Linie durch rote Blutkörperchen ausgefüllt, dann folgen 
Epithelien, Rundzellen und vereinzelte Leukocyten. Epithelien nicht 
besonders gequollen. Fibrin trifft man auffallend deutlich an und zwar 
am dichtesten auf der Pleura, wo es grobfaserig ist und zapfenartig in 
die Tiefe hineinragt. Auch in der Peripherie tritt es zahlreicher auf 
als in der Mitte, trotzdem dort eine stärkere Zellanhäufung nicht statt- 
gefunden hat. 

Kaninchen Nr. 13. Linke Brustseite geschoren, rasiert, mit warmem 
Wasser von 60° abgewaschen und das Tier über Nacht am offenen 
Fenster gelassen. Temperatur 39,0°. Am nächsten Tage Temperatur 
39,8°. Tier wird getötet. Makroskopisch starke Veränderungen auf 
der Oberfläche der linken Lunge. Vgl. Figur Nr. 2: (Kaiserling- 
Lösung.) Mikr. mächtige Blutungen im Lungengewebe insbesondere in 
der Nähe der Pleura, mehr inter- als intraacinär. Zwischen den Blut¬ 
anhäufungen oft dichte Zellansammlungen. Die zentralen sowie die am 
Hilus gelegenen Bezirke zellarm, stark erweitert, emphysematos. Alve- 
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olarlumina meist leer. Die größeren Arterien stark kontrahiert, die 
Venen dagegen nicht besonders Btark mit Blut gefüllt. Auch in den 
ßronchien reichliche Blutansammlungen. 

Kaninchen Nr. 14. Tier wird behandelt wie das vorige. Getötet 
am 4. Tage. Am ersten Versuchstage Temperatur 39,2°, am letzten 40,2°. 
Linke Lunge prall, uneben, auf dem Durchschnitt dunkelrote Stellen von 
etwa 1 j 2 cm Durchmesser. Rechte Lunge: Oberlappen verdichtet, prall, 
Mittellappen in seiner ganzen Ausdehnung ungewöhnlich stark, etwa um 
das 3 fache vergrößert und gebläht. Mikr.: Links überwiegt das Bild 
von Infiltraten, zu Inseln und Gruppen angeordnet mit starken Blut- 
anbäufungen. ^Pleura durch Zellauflagerungen verdickt. Das Bild ist 
nicht ganz eindeutig und der Befund nicht verwertbar, da gewisse Be¬ 
zirke auf Tuberkulose hindeuten. 

Kaninchen Nr. 15. Den 4. Juni. Wiederum wird die linke Brust¬ 
seite geschoren und rasiert. In eine flache Wanne wird Wasser von 43° 
in Höhe von etwa 2 cm gegossen, das Tier auf eine Stunde herein¬ 
gesetzt und an einem zugigen Ort über Nacht aufgestellt. Außentempe¬ 
ratur 14° C. Es wird am nächsten Tage getötet. Die linke Lunge 
fast normal, die rechte bedeutend vergrößert, konsistent, dunkelrot ge¬ 
strähnt. Offenbar sind dort, wo die Rippen die Lungen bedeckten die 
Stellen heller, in den den Interkostalräumen gegenüberliegenden Stellen 
dunkelrot, blutreicher geworden. Vgl. Figur Nr. 3. 

Kaninchen 16. Den 4. Juni. Vorbehandlung in gleicher Weise wie 
beim vorigen Kaninchen, nur wird es erst am 3. Tage getötet. Makro¬ 
skopisch : Beide Lungen dunkelrot, die linke mehr als die rechte, erstere 
etwas größer und voller, im Oberlappen mehrere linsengroße prominie¬ 
rende braunrote Flecken. Mikr.: Insbesondere ira Hilusteil, sowie in der 
Peripherie der linken Lunge findet man größere Bezirke mit Infiltrationen 
vor. Die Alveolen sind mit gequollenen Endothelien, roten Blutkörper¬ 
chen und teilweise deutlich gezeichneten zarten F.ibrinfäden ausgefüllt. 
Diese sind auch in den Bluträumen erkennbar. In anderen Bezirken 
wieder stark erweiterte Alveolen ohne Infiltrate. In der rechten Lunge 
große flächenartige Blutungen, namentlich in den zentralen Partien. In 
den Alveolarsepten starke Ansammlung von roten Blutkörperchen, die 
oft das Bild eines Thrombus ergeben. Ebenso in den Alveolen Knäuel 
von thrombusähnlichen Strängen, mitunter auch freiliegende Blutkörperchen. 

Ziege Nr. 2. Ein 3 Wochen altes Böckel wird am 9. Juni im 
Bereich der linken Brust geschoren und rasiert. Nach wiederholter Ab¬ 
waschung dieser Teile mit warmem Wasser wird das Tier ins Freie in 
einem Drahtkäfig auf einen Rasen gebracht und hier bei windstiller 
Abendtemperatur von 20° eine Stunde lang gelassen. Am 11. Juni wird 
es getötet. Makroskopisch: Die linke Lunge viel röter als die rechte. 
Im Oberlappen ein etwa talergroßer dunkeiroter Bezirk von ziemlich 
derber Konsistenz. Die rechte Lunge zeigt überall zahlreiche etwa steck¬ 
nadelgroße oberflächliche Blutungen. Mikr.: An einzelnen Stellen der 
linken Lunge Blutanhäufungen, so insbesondere in den Alveolen und in 
der Nähe der Hiluspleura zahlreiche Alveolen stark erweitert. In man¬ 
chen Alveolen feines körniges Fibrin sichtbar. Größere Infiltrate nicht 
vorhanden, in den Bronchien stellenweise Blut. 
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Es werden von der linken Lunge Kulturen angelegt und zwar auf 
Bouillon und auf Glyzerinagar und Serum. Nur in Bouillon wachsen 
Bakterien, die auf Agar weiterwachsen. Es sind 8taphylokokken. 

Ziege Nr. 1. „Am 9. Juni (früh) wird einem ebenfalls 3 "Wochen 
alten Böckel eine Ose virulenter Staphylokokkenkultur in physiologischer 
Kochsalzaufschwemmung intravenös eingespritzt. Am Abend wird das 
Tier auf der linken Brust rasiert und ebenfalls eine Stunde ins Freie 
gebracht. Am 11. Juni wird es getötet. Die linke Lunge dunkelrot 
marmoriert, uneben, zum Teil verdichtet. Die rechte Lunge blaß, ohne 
sichtbare Blutungen. Den Unterschied zwischen beiden Lungen sieht 
man am besten auf den beiliegenden Querschnittbildern. • Vgl. Figur 4. 
Mikr.: In der linken Lunge sehr zahlreiche Blutungen in den Alveolen, 
welche selbst oft dicht ausgefüllt oder stark erweitert sind. Einige rote 
Blutkörperchen gequollen, daneben zahlreiche Rundzellen mit hellem 
rundem oder ovalem Kern, auch einige Lymphocyten. In den Hand* i 
partien Fibrin deutlich sichtbar. Die Bronchialschleimhaut stellenweise j 
mit Blutungen durchsetzt, unter ihr oft Massen von Rundzellen. Bak¬ 
terien sind mikroskopisch nicht nachzuweisen. Von der linken Dunge 
werden Kulturen auf Bouillon und Agar-Serum angelegt. Auf Agar- 
Serum kein Wachstum. In Bouillon wachsen nach 12 Stunden Staphylo¬ 
kokken. ] 

Aus den angeführten Versuchen ergibt sich zunächst die Tat- ' 
Sache, daß es gelungen ist, in fast allen Fällen entweder allgemeine 
Krankheitserscheinungen oder krankhafte, zum Teil entzündliche 
Vorgänge in bestimmten Organen hervorzurufen. Je nachdem die i 
Versuchstiere intensiver vorbehandelt oder länger am Leben ge¬ 
lassen wurden, entspricht demgemäß die Ausbreitung der Krankheits¬ 
erscheinungen und die Art und Größe der entzündlichen Prozesse. Die¬ 
jenigen Tiere, welche ad hoc infiziert wurden, erlitten die meisten 
Schädigungen, dann folgen die nichtinfizierten aber vorerwärmten, 
zuletzt die nicht vorerwärmten Tiere. Unter diesen ist noch zu 
unterscheiden zwischen Tieren, die der ruhenden und solchen, die j 
der bewegten Luft ausgesetzt waren. 

Fast bei allen Tieren traten Temperaturerhöhungen auf (bei i 
den 4 letzten sind Temperaturmessungen nicht vorgenommen j 
worden). Während die gewöhnliche rektale Abendtemperatur bei J 
unseren Tieren vor den Versuchen zwischen 38,2 und 39,0° schwankte, ! 

stieg sie bei den infizierten Tieren bis 40,8 bzw. 41° (vgl. Fall 2 I 

und 4), bei den anderen Tieren stieg sie bis zur Höchsttemperatur ( 
von 39,8. Ein Unterschied zwischen den Temperaturen der vor¬ 
gewärmten und nicht vorgewärmten Tiere — soweit man die 
Temperaturen in den ersten Tagen berücksichtigt — war nicht 
nachzuweisen. Auch waren die Temperaturerhöhungen nicht vor¬ 
übergehend, sondern dauernd, z. B. im Falle Nr. 5 noch 8 Tage 
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nach Beginn des Versuches, während sie an 3 Tagen und zwar in 
der Mitte der Beobachtungszeit normal oder subnormal waren. 
Ferner zeigten die Tiere geringere Freßlust und nahmen an Ge¬ 
wicht ab. Puls und Atmung waren beschleunigt. 

Was die lokalen Veränderungen in den Lungen an betrifft; so 
wird man zunächst eine Störung im Blutkreislauf annehmen müssen. 
Auf den äußeren Reiz — den Kältereiz — hin verengten sich die 
Arterien, namentlich die nach der Oberfläche zu gelegenen, soweit 
man dies an Präparaten der nach 24 Stunden getöteten Tiere 
sehen kann. Die Venen dagegen und zum Teil die interalveolären 
Kapillaren erweiterten sich. Im Anschluß an die Erweiterung, 
welche wahrscheinlich reflektorisch infolge Außerkrafttretens der 
Vasomotoren entstand, trat durch die erweiterten und wohl un¬ 
dichten Waudungen Blut durch und verursachte angrenzende Blu¬ 
tungen. — Nach Aufrecht würden solche Blutungen dadurch 
entstehen, daß die durch die Kälteeinwirkung lädierten roten Blut¬ 
körperchen Fibrin ausscheiden, dadurch eine Gerinnung bzw. 
Thrombenbildung hervorrufen und so eine Rückstauung des Blutes 
bewirken. — Die Blutungen erreichten oft ungewöhnlich große Maße, 
beherrschten zuweilen den größten Teil des Gesamtbildes. Dabei 
waren sie nicht immer dort am größten, wo die Tiere durch Vor¬ 
erwärmung eine Wärmestauung in den Lungen erfahren haben, 
vielmehr waren sie am ausgesprochensten in den Fällen, wo die 
Tiere ohne Vorerwärmung in Zugluft gesetzt worden sind. 

Im weiteren Verlauf der Erscheinungen, am 3. noch mehr am 
4. Tage kam dann eine Ausfüllung des lufthaltigen Gewebes mit 
desquamierten Epithelien, kernhaltigen Zellen und zum Teil mit 
Fibrin hinzu; im ganzen schon das Bild der Infiltration. Nach 
weiteren Beobachtungstagen konnte man eine Zunahme der zelligen 
Elemente, sowie frische bzw. unveränderte Blutungen nachweisen, 
nirgends aber regressive Erscheinungen. Ein anderer Teil der 
Alveolen namentlich an den Lungenrändern sowie in Teilen der 
rechten Lungen, welche der Abkühlung direkt nicht ausgesetzt 
waren, unterlag kompensatorisch einer Überdehnung und Emphysem- 
bildung. 

Bezüglich der bakteriologischen Befunde war die Ausbeute eine 
geringe. In einem Falle fand man Diplo-Bazillen, in zwei anderen 
Fällen Staphylokokken, in einem Falle blieben die Kulturen steril. 
Andere Fälle wurden bakteriologisch nicht untersucht. 

Mikroskopisch sind in den Lungenschnitten mit einer Aus¬ 
nahme Bakterien nicht gefunden worden. 
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Die anderen Organe wie Milz, Leber, Darm, Herz zeigten — 
wenigstens makroskopisch — keine pathologischen Veränderungen. 

Wenn wir nun die Bedingungen, unter welchen jene Erschei¬ 
nungen aufgetreten sind, in Betracht ziehen, so ergeben sich folgende 
Erwägungen. Kältereiz als solcher wirkte verschieden, je nach 
der Art und Weise, in der er appliziert wurde. Wandte man 
Äther in Form eines Sprays an, so erhielt man nur geringe lokale 
Störungen im anatomischen Sinne und dies trotz vorausgegangener 
Infizierung der Tiere mit Pneumoniebazillen. Zwar war die Lunge 
im ganzen stark gebläht, aber nur in der Kuppe waren Blutungen, 
nur stellenweise Leukocytenaustritte, wenngleich die allgemeinen 
Erscheinungen durch Temperatursteigerungen bis 41° und durch 
Verlust des Körpergewichts um 1 / 5 deutlich sich kundgaben. Es 
würde dies, wenn auch zum Teil, übereinstimmen mit den Befanden 
von Massalongo, welcher auf die rasierte oder unrasierte Haut 
einen Spray von Methylchlorid mehrere Minuten oft bis zur Ein- 
frierung der Haut applizierte, ohne daß die Tiere irgendwelche 
Veränderungen an den Lungen erkennen ließen. Das Plus von 
Störungen in unserem Falle würde sich durch die passive Infizie¬ 
rung des Tieres erklären lassen. Die hieraus sich ergebende Frage 
wäre die, ob nicht außer dem Kältereiz noch ein zweiter Faktor, 
nämlich die Feuchtigkeit, notwendig sei? Wir werden auf diese 
Frage später noch eingehen. Luft als Kältereiz wirkte wieder 
anders und zwar je nachdem sie als bewegte oder nichtbewegte 
ruhige Luft einwirkte. So hatten die Tiere 5, 6 und 7, welche 
im Oktober und November die ganze Nacht über, aber an einem 
windgeschützten Ort an der Wand, aufgestellt waren, nicht allzu¬ 
große Blutungen aufzuweisen. Dagegen zeigten die Tiere, welche 
über Nacht im Sommer am offenen Fenster also in Zugluft aus¬ 
gestellt waren, die größten Blutungen und zahlreiche Infiltrate. 

Vergleicht man weiter diese zwei Tierpartien, so ergibt sich, 
daß die erste Partie trotz Vorwärmung geringere Schädigungen 
aufwies, als die zweite vorher nicht emärmte, daß also Vorwär¬ 
mung bei Abkühlungs- oder Erkältungsschäden nicht notwendig 
oder wenigstens gleichgültig war. Ähnliches beobachtete Lode. 

Er sagt „daß der Ausfall der Versuche sich nicht wesentlich 
ändert, wenn man den raschen Wechsel der Temperaturen umgeht 
und die Tiere vor der Abkühlung nicht vorerwärmt“. 

Ein viel wichtigerer Faktor, welcher zur Erhöhung der Krank¬ 
heitsursachen führt, scheint die Feuchtigkeit zu sein. Darauf 
würde unser Versuch Nr. 15, welcher makroskopisch die stärksten 
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und schönsten Veränderungen bietet, hindeuten. Vgl. Bild Nr. 3. 
Das Tier ist im Bereich der linken Lunge rasiert worden. Die 
linke Seite ist mit Wasser nicht benetzt worden, nur insoweit der 
2 cm hohe Wasserspiegel den an sich spitzen Vorderteil des Thorax 
benetzen konnte, und trotzdem ist nicht die linke Lunge sondern 
die rechte, welche durch ihren Pelz geschützt war, in hohem Maße 
verändert worden. Wahrscheinlich ist an diesem Pelze die 
Feuchtigkeit durch Adhäsion in die Höhe gegangen, hat diesen 
Brustteil besonders abgekühlt und eine erhöhte Disposition zur 
Erkrankung veranlaßt. Das durchfeuchtete Haarkleid' erzeugte 
also eine raschere Abkühlung, weil Feuchtigkeit ein besserer 
Wärmeleiter ist. 

Schließlich wäre zu untersuchen, unter welchen Umständen 
jene ständigen Temperaturerhöhungen entstanden sind und wie sie 
sich erklären lassen. Wir wissen, daß hierzu in den häufigsten 
Fällen zwei Postulate erforderlich sind, nämlich das Vorhanden¬ 
sein von Mikroben und zweitens ein geeigneter Boden zu ihrer 
Entfaltung und Vermehrung. Daß Pneumokokken in den Lungen 
gesunder Tiere Vorkommen, das haben — entgegen den älteren 
Beobachtungen von Weichselbaum, Babes und Claisse, 
welche in den Lungen der Tiere oder Menschen überhaupt keine 
oder nur sehr spärliche Bakterien vorfanden — neuere Unter¬ 
suchungen erwiesen. So fand Dürck unter 15 frisch geschlach¬ 
teten Tieren 14mal pathogene Bakterien in den Lungen, Quaensel 
fand unter 42 Schlachttierlungen nur 4 sterile, in 38 Fällen da¬ 
gegen Bakterien, Wilhelm Müller fand unter 22 gesunden 
Kaninchenlungen 17 mal Mikroben. 

Man kann wohl allgemein annehmen, daß die Bakterien unter 
normalen Verhältnissen, sofern nicht durch mechanisches Trauma, 
Staubinhalation, Muskelermüdung, schnelle Temperaturübergänge 
Schädigungen des Gewebes entstanden sind, im latenten oder ab¬ 
geschwächten, mitunter abgetöteten Zustande verbleiben können. 
Sobald jedoch eine Schwächung des Gewebes z. B. durch zu geringe 
Sauerstoffzufuhr oder eine Stauung des Blutes eintritt, werden 
wohl die Bakterien einen günstigen Nährboden zur Entfaltung 
ihrer vitalen Energie, hier zur Entfaltung ihrer entzündungs¬ 
erregenden Eigenschaften vorfinden. Sofern man diese Prämissen 
auf unsere Versuche überträgt, muß man annehmen, daß jene 
Momente wie Vorhandensein von Bakterien und die Möglichkeit 
zur Entwicklung auf empfänglichem, durch die Abkühlungen vor¬ 
bereitetem Boden sehr wohl eine Erhöhung der Temperatur als 
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Zeichen einer beginnenden oder entwickelten Entzündung werden 
erklären können. 


Schlußfolgerungen. 

Durch einfache Abkühlung einer feuchten, nackten Thoraxpartie 
des Kaninchens oder der Ziege ließ sich stets eine Veränderung 
in den Lungen, vom Stadium der Blutanschoppung bis zum Stadium 
der Infiltratbildung, sowie Störungen des Allgemeinbefindens er¬ 
zielen. 

Abkühlung durch bewegte Luft wirkte intensiver als durch 
ruhende. 

Eine Vorerwärmung der Tiere schien nicht durchaus not¬ 
wendig. 

Eine passive Infizierung der Tiere rief schwerere Krankheits¬ 
erscheinungen hervor. 

Wenn auch die Verhältnisse beim Tiere andere sind als beim 
Menschen, und Tierversuche im allgemeinen auf Menschen nicht 
übertragen werden dürfen, so wäre in praktischer Hinsicht dies 
eine zu berücksichtigen, daß eine Abkühlung bei trockener Haut 
geringe Nachteile zur Folge haben, daß aber eine Durchfeuchtung 
der Haut z. B. durch Schwitzen und dann eine rasche Abkühlung 
durch bewegte Luft die schwersten Veränderungen nach sich 
ziehen kann. 
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Aus der inneren Abteilung des allgemeinen öffentlichen Kranken¬ 
hauses der Stadt Linz. 

Vorstand: Primarius EgonLindner. 

Verhalten der Zucker-, Milchsäure- und Phosphorsäure- 
ausscheidung im Harne nach Adrenalin- und Phlorhidzin- 
injektionen unter Berücksichtigung der Blutzuckerwerte. 

Von 

W. y. Horaczewski und Egon Lindner. 

In einer früheren Arbeit x ) wurde festgestellt, daß die Bewegung 
einen Einfluß auf den Zuckergehalt des Blutes ausübe, und zwar 
wurde bei kohlehydratreicher Nahrung oder überhaupt bei Über¬ 
ernährung eine Vermehrung des Blutzuckers bei Muskelarbeit 
beobachtet. Die Vermehrung ist nicht bei jeder Ernährung zu 
finden, und dadurch erklärt es sich, warum andere Forscher 2 ) keine 
Vermehrung des Blutzuckers beobachteten, öfters sogar eine Ver¬ 
minderung verzeichnet haben. Eine Verminderung wäre auch sonst 
zu erwarten, da die Arbeit auf Kosten der Kohlehydrate überhaupt, 
also auch auf Kosten des Blutzuckers geschieht. Wir dürfen auf 
Grund jener Versuche glauben, daß die Vermehrung oder das 
Ausbleiben derselben wesentlich mit den Kohlehydratvorräten des 
Organismus im Zusammenhang steht und zwar sowohl bei Nor¬ 
malen wie bei Zuckerkranken. Es kann somit die Bewegung zur 
Verminderung des Biutzuckers führen, wenn keine Vorräte vor¬ 
handen sind. Wir hatten weiter Gelegenheit zu beobachten, 1 ) daß 
es eine besondere „Beweglichkeit“ der Kohlehydratvorräte geben 
kann, welche bei jeder Nahrung, auch bei Fett- oder Eiweiß- 


1) W. v. Moraczewski, Einfluß der Nahrung und der Bewegung auf den 
Blutzucker. Riochem. Zeitsehr. Bd. 71, p. 2(58. 

2 ) W. Weiland, Deutsches Areh. f. kiin. Med. Bd. 92 p. 223. 0. Schümm 
und C. Hegler, Mitteil, aus der Hamburger Staatskrankenanstalt 1911, 1913. 
G. Zachariae, Inaug.-Dissert. Göttingeu 1914. 
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nahrung zur Vermehrung des Blutzuckers führt, sobald wir das 
Individuum einer Muskelarbeit aussetzen. Andererseits haben wir 
beobachtet, daß trotz der Kohlehydratnahrung eine Blutzucker¬ 
erhöhung bei Muskelarbeit ausbleiben kann. 


Unsere Versuche befaßten sich zunächst mit der Frage, unter 
welchen Umständen eine Blutzuckervermehrung bei Diabetikern 
und stoffwechselkranken Individuen auftreten kann. Zu diesem 
Ende wurde bei einer Anzahl von Kranken der Blutzucker zwei¬ 
mal täglich um 7 Uhr früh und um 11 Uhr mittags nach der 
Bang’schen Mikromethode bestimmt. Wenn wir hier über Blut¬ 
zucker sprechen, so meinen wir damit diejenige Menge der Glykose, 
welche nach der Jodzahl der Bang’schen Tabelle bestimmt wird. 
Es bleibt dahingestellt,, ob man gleichzeitig damit den Rest 
Kohlenstoff bestimmt. 1 ) Ebenso ist es unentschieden, ob eine Blut¬ 
zuckersteigerung die Glykose allein, «oder den Rest Kohlenstoff 
gleichzeitig betrifft. In allen unseren Versuchen haben -wir drei 
Bestimmungen gemacht und benutzten zu jeder Bestimmung 0,2 g 
Blut, welches wir nach der Reduktion mit l / R0 n Jodlösung titrier¬ 
ten. Das Kochen geschah unter Bunsen’s Ventil Verschluß während 
zwei Minuten, darauf wurde der Schlauch mit einer Klemme za- 
sammengepreßt und der Kolben in Eiswasser abgekühlt. Nur 
diese Resultate wurden berücksichtigt, bei welchen ein fast voll¬ 
kommenes Vacuum auf diese Weise erzielt wurde — was bei dem 
Öffnen des Kolbens leicht kontrolliert werden kann. Stärkelösung 
wurde als Indikator in möglichst geringer Menge gebraucht. 

An zwei Tagen blieben die Kranken im Bette, an zwei nächsten 
mußten sie möglichst viel Bewegung machen. Die erste Blutzucker¬ 
bestimmung geschah nüchtern, die zweite um 11 Uhr vormittags 
nach dem Frühstück und nach einer nochmaligen Nahrungsaufnahme, 
welche um 10 Uhr stattfand. Das Frühstück bestand aus Milch 
und Brot, das zweite Frühstück aus Eiweiß, Butter oder Zucker, 
je nach unserer Versuchsanordnung. Bei Zuckerkranken haben 
wir die von Klercker 2 ) angegebene Opiumwirkung versucht. 

1) W. Stepp, Zeitschr. f. pbysiol. Chem. Bd. 97 p. 213. Ders., Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 120 p. 385. J. Fei gl, Bioch. Zeitschr. Bd. 77 p. 189 
auch Literatur über diese Frage. 

2) Dr. Kj. Otto af Klercker. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 118 
p. 316, 408. 
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Bei Morbus Basedow die von Lehmann 1 ) empfohlene Prüfung 
des vegetativen Systems mit Pilokarpin, Atropin und Adrenalin 
vorgenommen. 

Die Resultate sind in der ersten Tabelle verzeichnet und er¬ 
geben folgendes. 

Der erste Fall, ein Diabetes mit 9 g Zuckerausscheidung täglich, 
zeigte bei Ruhe einen mittleren Blutzuckergehalt von 0,107 früh und 
0,207 mittags. Bei Muskelarbeit 0,129 früh und 0,166 mittags. Nach 
30 Tropfen Tr. Opii fiel der Blutzucker auf 0,093 früh und 0,164 
mittags bei Ruhe, und 0,101 früh und 0,128 mittags bei Bewegung. 
Dabei war bei Opiumdarreichung die tägliche Zuckerausscheidung 8 g 
bei Ruhe und 6 g bei Bewegung. Setzte man 50 g Butter statt der 
Kohlehydrate dem Frühstück zu, so fiel der Blutzuckergehalt auf 0,089 
früh und 0,091 mittags bei Ruhe. Die Muskelanstrengung bewirkte ein 
Herabgehen des Blutzuckers auf 0,085 früh und 0,085 mittags, wobei 
die Zuckerausscheidung bei Ruhe 8 g, bei Bewegung 1 g ausmachte. 
Ersetzten wir das Fett durch entsprechende Eiweißmenge, so betrug der 
Blutzucker früh 0,086, mittags 0,076 bei Ruhe und 0,062 früh und 
0,070 mittags bei Bewegung. Dabei sank die Zuckerausscheidung auf 0. 

Der zweite Fall betraf einen schweren Diabetiker mit 60—70 g 
Zuckerausscheidung täglich. Der Blutzucker war bei Kohlebydrat- 
nahrung 0,150 früh und 0,165 mittags bei Ruhe und 0,169 brüh, 0,185 
mittags bei Muskelanstrengung. Die Harnausscheidung war 70 g Zucker 
bei Ruhe, 40 g bei Bewegung, also eine Senkung des Harnzuckers und 
eine Steigerung des Blutzuckers. Bildet man einen Koeffizient Blut¬ 
zucker zu Harnzucker, so betrug er bei Ruhe 2,1 resp. 2,6, bei Be¬ 
wegung 4,2 resp. 4,6. 2 ) Die Opiumdarreichung setzte den Blutzucker 
herab bei Ruhe auf 0,150 früh und 0,162 mittags. Die Bewegung 
steigert bei Opiumbehandlung den Blutzucker auf 0,190 früh und 0,185 
mittags, wobei zugleich der Harnzucker von 36 g bei Ruhe auf 29 g 
bei Bewegung fällt. Wenn man statt Kohlehydrate 50 g Butter gibt, 
so wird der Blutzucker früh 0,193 und 0,175 bei Ruhe und fallt bei 
Bewegung auf 0,158 früh und 0,157 mittags. Der Harnzucker wird 
bei Ruhe etwa 30 g bei Bewegung 20 g ausgeschieden. Ersetzt man 
Fett durch Eiweiß, so hat man früh 0,140 mittags 0,108 bei Ruhe, bei 
Bewegung 0,120 früh, 0,110 mittags mit einer Zuckerausscheidung von 
20 g bei Ruhe und 30 g bei Bewegung. 3 ) 

Bei Fall III, einem Karzinom der Gallenblase, sehen wir bei 
kohlenhydrathaltiger Nahrung einen Blutzuckergehalt von 0,070 früh und 


1) G. Lehmann, Zeitschr. f. klin. Med. ßd. 81 p. 52. 

2^ Blutzucker 0,150 0,165 
Harnzucker 60 ; 60“ Ruhe 

Blutzucker 0,169 0,185 
Harnzucker "IO“’ 40 Bewegung 

3) Man beachte die Steigerung der Nüchternwerte bei Eiweiß und die ver¬ 
mehrte Zuckerausscheidung bei Bewegung. 

Deutsche» Archiv fUr klin. Medizin. 121. Bd. 28 
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Tabelle I. 


I. Diabetes Mellitus ( Ruhe 

Kohlehydrate \ Bewegung 

Kohlehydrate mit f Ruhe 

Opium \ Bewegung 

( Ruhe 
\ Bewegung 
( Ruhe 
\ Bewegung 


Fett 

Eiweiß 


Blutzucker Blutzucker Zucker 
I. Tag II. Tag 
7* 12 h 7 h 12 h 

0,102 0,176 0,112 0,238 

0,150 0,157 0,108 0,172 9 g Zucker 

0,093 0,160 0,093 0,172 8,7 g „ 

0,093 0,157 0,108 0,099 6,2 g „ 

0,087 0,105 0,091 0,077 8,6 g „ 

0,078 0,093 0.091 0,077 1,5 g „ 

0,093 0,081 0,078 0,070 O 

0,062 0,077 0,062 0,062 O 


II. Diabetes mellitus 
Kohlehydrate 
Kohlehydrate mit 1 
Opium 

Fett 
Eiweiß 


f Ruhe 
\ Bewegung 
Ruhe 
\ Bewegung 
i Ruhe 
\ Bewegung 
r Ruhe 
1 Bewegung 


III. Carcinoma ves. 
Normale Kost 

Fettznsatz 

Zucker 


feil. / Ruhe 

\ Bewegung 
/ Ruhe 
1 Bewegung 
j Ruhe 
\ Bewegung 


0,140 0.173 0,160 
0,172 0,166 0,166 
0,157 0,134 0,144 
0,223 0,205 0,157 
0,190 0,179 0,197 
0,157 0,157 0,160 
0,159 0,108 0,125 
0,105 0,109 0,134 


0,078 0,093 0,062 
0,071 0,077 0,078 
0,053 0,062 0.062 
0,060 0,077 0;074 
0,121 0,108 0,084 
0,054 0.054 0,068 


0,157 63—75 g 
0,205 66—41 g 
0.190 42—32 g 
0,166 36—26 g 
0,172 39 —26 g 
0,157 35—5 g 

0,108 13—26 g 

0,111 23—40 g 
Harnsäure 
0,084 20—19 
0,077 20—23 
0,068 33 
0,128 21—26 
0,077 29 
0,062 29 


IV. Alkoh. Lebercirrhose 
Normale Kost 

Fett 

Eiweiß 


Zucker 


( Bewegung 
\ Ruhe 
( Ruhe 
\ Bewegung 
/ Bewegung 
\ Ruhe 
Ruhe 

Bewegung 
Bewegung 
, Ruhe 


0,091 0,065 0,087 
0,071 0.062 0,062 
0,062 0,076 0,062 
0,077 0,065 0,062 
0,070 0.077 0,084 
0,077 0,087 0,061 
0,062 0,062 0,059 
0,071 0,069 0,076 
0,062 
0,077 


0,068 64-54 -71 
0,077 78—66 

0,062 54- 40 

0,070 58—64 

0,069 54—66 

0,060 33—30 


0,065 33-48 

0,062 38—57 

0,046 Pylocarpininjekt. 46 
0,041 „ 36 


V. Icterus congenitus 
Normale Kost 

Fett 

Eiweiß 

Zucker 


f Ruhe 
\ Bewegung 
/ Bewegung 
I Ruhe 
( Ruhe 
\ Bewegung 
f Bewegung 
\ Ruhe 


0,C84 0,093 
0,091 0,108 
0,084 0,089 
0,087 0,078 
0,062 0,073 
0,072 0,093 
0,071 0,062 
0,078 0,042 


0,093 0,077 
0,064 0,078 
0,060 0,084 
0,077 0,076 
0,077 0,077 
0,078 0,079 
0,062 0,077 
0,046 0,047 


6—8 

10—15 

12-12 

6—9 

12,9—8,9 

13.6— 14,0 

18.7— 
12,6—12,6 


VI. Morbus Basedowi 
Myasthenie 
Normale Kost 

Zucker 


Fett 


Eiweiß 


( Ruhe 
\ Bewegung 

I Ruhe 

Bewegung 

[ Ruhe 
Bewegung 

Ruhe 

Bewegung 


0,093 0,108 0,062 0,099 8,2-10,5 

0,075 0.077 0,087 0,077 13,0—15,4 

0,068 0,053* 0,062 0,084 7—13,6 

* Pilocarpin 

0,087 0,073* 0,102 0,125 6—10,0 

* Pilocarpin 

0,102 0,102° 0,093 0,063 * Atropin 

0,063 0,059° 0,081 0,062 —11,0 

0 Atropin 

0,062 0,078** 0,062 0,047 8,9 

** Adrenalin 

0,068 0,067** 0,074 0.086 16,0 

** Adrenalin 
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0,088 bei Bube, bei Bewegung 0,075 früh und 0,077 mittags. Bei 
Fettnahrung 0,058 früh und 0,066 mittags bei Bube nnd 0,067 resp. 
0,100 bei Bewegung. Ein Zusatz von 100 g Zucker bewirkt eine 
Steigerung auf 0,102 früh und 0,092 mittags bei Bube. Die Bewegung 
verursacht ein Sinken auf 0,061 früh und 0,059 mittags, welche Senkung 
in diesem Falle durch eine Komplikation zu erklären ist. 

Fall IV, eine alkoholische Lebercirrbose, zeigt im großen und 
ganzen eine Blutzuckersteigerung bei Bewegung, sowohl bei Zucker wie 
bei Eiweiß- und Fettnahrung. Die Injektion von Pylokarpin 1 ccm 
einer 1 °/ 0 igen Lösung bewirkte hier eine Senkung des Blutzuckers bei 
Bewegung von 0,062 auf 0,046 und von 0,077 auf 0,041 bei Buhe. 

Fall V, ein Ikterus congenitalis, ergab ebenfalls eine Erhöhung 
der Blutzuckerwerte bei Arbeit unabhängig von der Art der Ernährung. 

Fall VI, eine Myasthenie mit Morbus Basedowi kompliziert, zeigte 
bei normaler Kost 0,077 früh 0,104 bei Buhe und 0,086 früh 0,077 
mittags bei Bewegung; setzte man 100 g Zucker zur Nahrung, so war 
der Blutzucker 0,066 früh und 0,084 mittags bei Buhe, 0,102 früh und 
0,125 mittags bei Bewegung. Das injizierte Pilokarpin bewirkte eine 
Senkung von 0,068 auf 0,053 bei Buhe und von 0,087 auf 0,073 bei 
Bewegung. Atropin veranlaßte keine Senkung des Blutzuckers bei gleich¬ 
zeitiger Fettnahrung. Ersetzte man das Fett durch Eiweiß, so war der 
Blutzucker 0,062 früh und 0,047 mittags bei Buhe und 0,074 und 0,085 
bei Bewegung. Das Adrenalin 1 ccm einer 1 ®/ 00 -Lösung erhöhte den 
Blutzuckerspiegel von 0,062 auf 0,078 bei Buhe und blieb ohne Wir¬ 
kung bei Bewegung 0,068, 0,067. 

Es ergibt sich somit, daß im großen nnd ganzen der Blut¬ 
zuckerspiegel durch Bewegung erhöht wird, und zwar 
am leichtesten bei kohlehydrathaltiger Nahrung, am 
seltensten bei Fettnahrung. Weiter ergibt sich, daß bei 
schweren Diabetes die Bewegung besonders die Nüchtern-Werte 
steigert. 1 2 3 ) Wo eine Zuckerausscheidung stattfindet, bewirkt die 
Arbeit fast ausnahmslos eine Senkung des Barnzuckers, was bei 
gleichzeitiger Erhöhung des Blutzuckers ein Ansteigen des Aus¬ 
scheidungskoeffizienten nach sich zieht. 

Die von uns beobachtete Blutzuckersteigerung bei Muskelarbeit 
ist wohl mit der zu vergleichen, welche bei Fieberbewegungen a ) 
in der Austreibungsperiode 8 ) nach Aderlässen 4 * * ) usw. beobachtet 
wird. Diese Blutzuckererhöhung wird nicht von einer Harnzucker- 

1) Ein Zeichen der Mnskelglykogenverbrennung. 

2) Ad. Höllinger, Dentsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 92 p. 217. Brasch, 
Ibidem Bd. 97 p. 508. W. Schmidt, Ibid. Bd. 100 p. 369. L. Wacher und 
F. Poly, Ibidem. Bd. 100 p. 369. 

3) Benthin, Zeitschr. f. Geb. n. Gyn. Bd. 69 p. 283. 

4) V. Orober, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 95 p. 137. E. Hirsch, 

ßiochem. Zeitschr. Bd. 70 p. 191. 

28* 
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ausscheidung begleitet, 1 ) was von den meisten Autoren auf eine 
Nierenfestigkeit für den Zucker zurückgeführt wird. Wir glauben, 
daß neben des Niereneinflusses, welcher nicht bestritten werden 
soll, auch andere Erklärungsweisen herangezogen werden dürften. 

Erstens glauben wir sagen zu dürfen, daß der durch die 
Muskelbewegung ausgepreßte Zucker mit dem parenteral zugefügten 
Zucker verglichen werden darf, und auf diese Weise den Leber¬ 
kreislauf umgeht, was ihn vielleicht vor der schnelleren Ausschei¬ 
dung schützt. 

Diese Ansicht wird dadurch gestützt, daß nach Eiweißnahrung 
eine Blutzuckererhöhung auftritt, 2 3 ) welche mit der zu vergleichen 
ist, die wir nach Muskelbewegung antreffen. Auch diese Zucker¬ 
bildung ist außerhalb der Leber zu verlegen. Neben der Zucker¬ 
abstammung dürfte man auch das Verhalten des osmotischen 
Druckes im Blute in Rechnung bringen. Es wäre möglich, daß 
sowohl die Muskelbewegung wie das Fieber 8 ) und besonders der 
Aderlaß zu einem Wässerigwerden des Blutes führt, wobei die 
osmotischen Druckverhältnisse das Zurückhalten des Zuckers im 
Blute bewirken. Andererseits wäre bei einer reichlicheren Zucker¬ 
ausscheidung durch die Nieren bei gleichzeitigem Sinken des Blut¬ 
zuckers an eine Bluteindickung zu denken. 

Die von Menke 2 ) beobachtete Steigerung der nüchternen 
Werte bei Eiweißnahrung und Fallen derselben bei Kohlehydrat¬ 
nahrung können wir bestätigen. Es läßt sich dieses sowohl bei 
Normalen wie bei Diabetikern beobachten, Und es dürfte einerseits 
mit der Abstammung des Zuckers aus Eiweiß, andererseits mit 
einer Schwächung des Glykogenbildungsvermögen der Leber Zu¬ 
sammenhängen. Die Senkung des Blutzuckers nach Kohlehydrat 
würde nach dieser Auffassung eine Erhöhung des Glykogenbildungs¬ 
vermögens der Leber bedeuten. 4 ) Jedenfalls muß hervorgehoben 
werden, daß bei schweren Diabetikern der Blutzuckernüchternwert 
über dem Tageswert steht, was mit dem oben Gesagten überein¬ 
stimmt, indem der schwere Diabetiker den Zucker zum großen Teil 
aus Eiweiß bildet. 

Wir haben in einer Reihe von Fällen die Purinkörperausschei¬ 
dung mitbestimmt und fanden im großen und ganzen, daß die 

1) H. Tachau, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 104 p. 437. Fr. Rolly, 
Ibid. Bd. 105 p. 494. 

2) J. Menke, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 114 p. 209. 

3) J. Sendelowski, Ibid. Bd. 100 p. 324. 

4) G. Rosenfeld, Berliner klin. Wochensehr. 190S. 
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Purine bei Muskelbewegung mehr ausgeschieden werden, was be¬ 
sonders bei Eiweißnabrung deutlich hervortritt. 

Schlußfolgerungen. 

In der ersten Versuchsreihe beobachteten wir: 

1. Ein Ansteigen des Zuckers im Blute bei Muskelanstrengung 
während der an Kohlehydraten reichen Kost, ein Absinken wäh¬ 
rend der Eiweiß- und Fettkost, und glauben diese Erscheinung mit 
dem Muskelglykogenschwund in Zusammenhang bringen zu müssen, 
indem bei Kohlenhydratnahrung der Muskelglykogen reichlicher 
zur Verfügung steht, als bei Fett- oder Eiweißnahrung. Das 
Muskelglykogen wird von der.Nahrung mehr beeinflußt, wie unsere 
weiteren Versuche zeigen. 

2. Wo bei Fleisch- und Fettnahrung die Muskelbewegung eine 
Blutzuckersteigerung hervorruft, glauben wir eine Zuckerbiidung 
auch aus Eiweiß annehmen zu müssen. Durch eine Zuckerbildung 
aus Eiweiß erklären wir die hohen Nüchternwerte bei schweren 
Diabetikern, und das Ansteigen des Blutzuckers nach Eiweiß¬ 
nahrung. Das Sinken nach Kohlehydratnahrung erklären wir 
durch Steigerung der Glykogenbildung oder durch Vermehrung der 
Diastase. 

3. Die Ausscheidung des Zuckers ist sowohl bei Kohlenhydrate 
wie bei Eiweiß- und Fettnahrung durch Muskelanstrengung herab¬ 
gesetzt. 

4. Eine Pilokarpininjektion von 0,01 g bewirkt bei Ruhe wie 
bei Bewegung eine Senkung des Blutzuckers, Atropin hat sich ohne 
Wirkung auf den Blutzuckerspiegel gezeigt. 

5. Opium innerlich gereicht drückt den Zuckerspiegel herab, 
nur dann, wenn der Organismus unter Kohlenhydratnahrung steht. 

6. Die Purinkörperausscheidung ist meistens durch Muskel¬ 
bewegung gefördert. 

7. Die Erhöhung des Blutzuckers nach Bewegung glauben wir 
mit einer parenteralen Zuckerznführung oder mit der Erhöhung 
des Blutzuckers nach Eiweißnahrung vergleichen zu müssen, daher 
die Anhäufung im Blute und mangelhafte Ausscheidung. 

II. 

In den nun folgenden Versuchen sollte die Abhängigkeit der 
Milchsäureausscheidung von dem Zuckerstoffwechsel ermittelt 
werden. Es wurde bei Ruhe und bei Bewegung die tägliche Milch¬ 
säuremenge bestimmt, darauf die Abhängigkeit der Milchsäure- 
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ausscheidung von der durch die Nahrung zugesetzten Zocker- 
menge ermittelt. Endlich wurde die Einwirkung einer Milch¬ 
säuredarreichung auf die Zuckerausscheidung geprüft. 

Die Milchsäure wurde nach einer kombinierten Methode von 
v. Fürth und D. Charnass 1 2 ) und J. Schneyer*) bestimmt. 
500 ccm Harn mit 2 ccm gesättigter Chlorcalciumlösung versetzt, wurden 
mit Ammoniak alkalisch gemacht, abfiltriert darauf bis zur Syrupkonsistenz 
auf dem Wasserbade verdampft. Nun wurde Phosphorsäure bis zur sauren 
Reaktion auf Congo dem Syrup zugefügt und die Mischung mit einer 
entsprechenden Menge gebranntem Gips versetzt, bis sie soweit plastisch 
wurde, daß sie in einer Patrone durch Äther in dem Soxhletischen Ather- 
extraktionsapparat behandelt werden konnte. Der saure Ätherextrakt, 
welcher neben Milchsäure auch Extraktivstoffe enthalten hat, wurde mit 
Ammoniak versetzt und bis zur Trockene auf dem Wasserbade ein¬ 
gedampft. Der Abdampfrückstand wurde in einen 1 Literkolben quan¬ 
titativ gebracht, mit 3 ccm conc. H 2 S0 4 angesäuert und zum Sieden 
gebracht in dem Milchsäurebestimmungsapparate nach von Fürth und 
Charnaes. Nachdem der Apparat durch Wasserdampf luftfrei gemacht 
worden war, was an dem Zurücksteigen des Wassers in der Vorlage 
sichtbar wurde, versetzte man den Kolbeninhalt mit einer ganz schwachen 
1 Uo n KMn0 4 -Lösung tropfenweise, bis nach der Entfärbung eine bräun¬ 
liche Nuance auftrat. Während der ganzen Zeit der Oxydation wurde 
der Kolbeninhalt in Sieden erhalten. Nachdem 300 ccm in die Vorlage 
abdestilliert waren, versetzte man 100 ccm davon mit 10—20 ccm einer 
Kaliumsulfitlösuug, welche 6 g schweflig-saures Kali auf 1 Liter ent¬ 
hielt. Diese Lösung entspricht einer 1 / 10 n Jodjodkalilösung. Nachdem 
die Schwefligsäure das aus der Milchsäure entstandene Aldehyd gebunden 
hatte, was 1 l l bis x / 2 Stunde dauert, wurde mit x / 10 n Jodlösung die 
überschüssige schweflige Säure retitriert, unter Benutzung einer Stärke- 
lösung als Indikator. 1 ccm der Jodjodkalilösung bedeutet 0,0045 g 
Milchsäure. 

Wir untersuchten zunächst die Menge der täglichen Milchsäure¬ 
ausscheidung bei einem Diabetiker bei Ruhe und bei Bewegung, 
setzten dann zur Nahrung während 4 Tagen 6 g Milchsäure zu, 
endlich an 4 folgenden Tagen 100 g Traubenzucker. Neben der 
Milchsäure wurden wie gewöhnlich der Blutzucker, die tägliche 
Wasser- und Zuckerausscheidung und die Purinkörper bestimmt. 
Die Ergebnisse sind in Tabelle II geordnet und zeigen, daß die 
Bewegung sowohl bei Milchsäuredarreichung wie bei Zuckernahrung 
eine konstante Erhöhung des Blutzuckers und eine Herabsetzung 

^ BZ 

des Harnzuckers zur Folge hat. Der Koeffizient war dem- 


1) Otto v. Fürth u. D. Chamass, Biochem. Zeitschr. 1910, Bd. 26 p. 210. 

2) J. Schneyer, Biochem. Zeitschr. Bd. 70 p. 294. 
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[ 

[ 


Behandlung 


i Pylicarp. 0,001 

Bewegung 

Pylicarp. 0.001 
Kühe 

Milchsäure 6 g p. d. 

Bewegung 

Ruhe 


100 g Zucker 

Ruhe 


i Bew. 

Normale Kost 

1 

\ Ruhe 


i Bew. 

Milchsäure 

1 

\ Ruhe 
j Bew. 

Zucker 


1 Ruhe 


Tabelle II. Zorn (Diabetes). 


Blutzucker 

7 h 12 h 

Harnmenge 

Tag Nacht 

Zucker im 
Harn 

Tag Nacht 

Milchsäure 

Tag Nacht 

Purinkörper 
als Harn¬ 
säure 

Tag | Nacht 

(0.093 

0,131 

* 

660 

1040 

66 

23,9 

0,1007 0.0412 

0,398 1,048 
0,678 

|0,106 

0.182 

1000 

400 

31 

9,2 

0,0405 

(0,137 

0,176 

950 

1000 

30.4 

10,6 

0,0333 

0,638 

10,125 

0.145 

950 

600 

15.2 

4.2 

0,0538 

0,861 

10,113 

0,172 

750 

700 

11 

28 

0,1661 

0,369 

Io, 103 

0,182 

650 

600 

23 

24 

0,1614 0,2106 

0,218|0,141 

10,122 
0,131 

0,190 

650 

& r >0 

16,2 

17 

0,3646 

0,393 

0,184 

700 

900 

9,8 

2,7 

0.3345 0,1458 

0,541 

(0.128 

0,157 

850 

500 

17 

6,5 

0,1293 

0,574 

0,120 

0,199 

1000 

850 

43 

9,2 

0,0270 

0,504 

0,093 

0.150 

900 

600 

28 

6 

0,0276 

0,543 

0,099 

0,156 

BZ _ 
HZ 

0,123 

79 

70,7 

j 131,0 

0,0465 

2,12 

0.131 

0,160 

BZ _ 
HZ 

0.160 

60 

60,4 

0,0435 

1,49 

0,126 

0,187 

BZ _ 
HZ 

0,187 

45 

45,7 

j 131,7 

0,4799 

0.934 

0,108 

0,177 

BZ _ 
HZ 

0,177 

86 

86,0 

0,3720 

0,728 

0,128 

0,157 

BZ *_ 
HZ 

.0,157 

25 

23,5 


0,1293 

0,670 

0,103 

0,179 

BZ _ 0,179 
HZ 43 

Durchschnitts» 

43,1 

rerte. 


0,0276 

0,522 


entsprechend höher bei Bewegung als bei Ruhe. Traubenzucker- 
zusatz gibt in dem Falle.keine Steigerung des Blutzuckers, was 
mit der im ersten Teil erwähnten Senkung des Blutzuckers nach 
Kohlehydratnahrung übereinstimmt. Der Traubenzuckerzusatz 
setzt auch die Milchsäureausscheidung herab. Eine Erscheinung, 
die auch bei anderen normalen Fällen beobachtet wurde. Diese 
Verminderung der Milchsänreausscheidung bei Traubenzuckerzusatz 
bedeutet wohl eine Muskelglykogenersparnis. 

Nach der von G. Emden, W. Griesbach und F. Schmitz 1 ) 
vertretenen Theorie wird bei Verbrennung des Zuckers eine Verbindung 
des Hexose mit Phosphorsäure, das Laktacidogen gebildet. Der Zerfall 
dieses Körpers soll einerseits Milchsäure, andererseits Phosphorsäure 
liefern. Wir werden Gelegenheit haben, bei den weiter folgenden Ver¬ 
suchen auf diese Frage zurück zu kommen. 


1) Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 93 p. 1. 
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Der Zusatz von 6 g Milchsäure steigert unbedeutend die Zacker- 
ausscheidung. Wir wollen es dahingestellt lassen, ob dabei die Milch¬ 
säure als Zucker ausgeschieden wird, wie es Graham Lusk und 
Mendel 1 ) zeigten. Jedenfalls ist bei der Bewegung unter gleich¬ 
zeitigem Milchsäurezusatz der Blutzucker ebenso erhöht, 
wie bei Kohlehydratnahrung, was dafür sprechen würde, 
daß die Milchsäure das Kohlehydrat vertreten kann. 
Die Purinkörperausscheidung wurde durch Milchsäure deutlicher herab¬ 
gesetzt, als durch Zucker. Überall waren die Purinkörper bei der Be¬ 
wegung reichlicher ausgeschieden, als bei Ruhe. 

Die zweite Beobachtung betraf einen Fall von schwerem Diabetes. 
Wir teilten die Versuche in drei Perioden ein; die erste bei kohle¬ 
hydrathaltiger Nahrung, die zweite bei ausschließlicher Eiweißnahrung, 
die dritte bei vorwiegender Fettnahrung. In jeder Periode wurden zwei 
Tage Ruhe beobachtet und zwei Tage Bewegung ausgeführt. Die Resul¬ 
tate, enthalten in Tabelle III, ergeben folgendes. 

Bei kohlehydrathaltiger Nahrung beobachteten wir eine durch¬ 
schnittliche Milchsäureausscheidung von 0,09 täglich, welche durch Muskel¬ 
anstrengung auf 0,10 erhöht wurde. Dabei stieg die Harnzuckeraus¬ 
scheidung von 220 g täglich auf 240 g, was nur bei schwerem Diabetes 
beobachtet wird und mit der Beobachtung von Brasch 2 ) bei fiebern¬ 
den Diabetikern in Analogie gebracht werden dürfte. Die Acetonkörper¬ 
ausscheidung sank von 0,100 g pro die auf 0,055, der Blutzucker wurde 
von 0,200 früh und 0,215 mittags auf 0,230 früh und 0,300 mittags 
erhöht. Die Purinkörper wurden den' Acetonkörpern analog durch die 
Bewegung herabgesetzt. 3 ) In der Eiweißperiode beobachteten wir eine 
geringere Milchsäureausscheidung 0,08, die aber durch die Bewegung 
viel mehr, als in der früheren Periode in die Höhe geht. Auch in 
dieser Periode ist die Harnzuckerausscheidung durch Bewegung gesteigert 
von 40 auf 80 pro die. Der Blutzucker war bei Ruhe 0,213 früh und 
0,140 mittags, bei Bewegung 0,220 früh und 0,180 mittags. Die hohen 
Nüchternwerte bei Eiweißnahrung sehen wir auch hier deutlich. Die 
Bewegung ruft in diesem Falle sowohl bei Kohlehydraten wie bei 
Eiweiß und Fettnahrung eine ausgesprochene Steigerung der Zucker¬ 
werte hervor. Setzen wir endlich zur Nahrung Fett hinzu, so bewirkten 
wir damit eine Verminderung der Milchsäureausscheidung, die bei Be¬ 
wegung einer Erhöhung Platz macht, nach der Phosphorsäureausscheidung 
zu schließen. Die letzten Tage der Beobachtung wurden durch das Ein- 


1) Amer. Journ. of Physiol. 1906, 16, p. 129. 

2) Ad. Höllinger, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 92 p. 217. Brasch, 
Ibidem. Bd. 97 p. 5C8. W. Schmidt, H. Bd. 100 p. 369. L. Wacher und 
F. Poly, Ibidem. Bd. 100 p. 369. 

3) Wir bestimmten die Acetonkörper auf folgende Weise: 100 ccm Harn 
wurden mit 20 ccm Phosphorsäure versetzt und unter Erwärmen auf 40° mittels 
Durchleitung von Luft von Aceton befreit. Das Aceton wurde in eine alkalische 
Jodlösung aufgefangen und das nicht zur Jodoformbildung verbrauchte Jod mit 
Vio» Thiosulfatlösung titriert. 
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Tabelle III. L. (Schwerer Diabetes). 


Behandlung 


Blut¬ 

zucker 


Harn- Harn- 
inenge zucker 


Kohlehydrate 


Eiweiß 


Fett 


Fieber 


Ruhe 

Bew\ 

Ruhe 

Bew. 

Ruhe 


Bew. 


0,2150,100 
»182 0,235 
10.216 0.281 


( 

1 | 0 . 


\ 


(0,248 

i,215 

10,212 


\ 

»l<> 


0,323 

0,134 

0,1581 


,238 0,179 
0.205 0,190 
0,179 0,134 
9,238 0.1571 
0,20510,190 
0.206 0,166 


2700 

2630 

2900 

2900 

1000 

1050 

1300 

15C0 

1500 

1400 

1100 

325 

450 

625 


243 

218 

247 

248 
50 
34 
65 
94 

120 

98 

55 

11.3 

19.4 
18,7 


0,172! 
0,157l — 
0,238 — 


350 

1400 

650 


11,9 

49,0 

26,0 


Purin¬ 
körper 
in ccm 
Vio n. 
AgNO, 

Aceton 

Milch- 
säu re 

Or¬ 
ganische 
Säure 
in ccm 

Vio n * 

NaOH 

Phosphor¬ 

säure 

48,6 

0.1014 

0,1895 

162 



36,4 

0.1006 

0.< '983 

92 

— 

— 

29,0 

0,0643 

0.0939 

87 

— 

— 

26,0 

0.0503 

0.1017 

78 

— 

— 

30 

0.0618 

0,0810 

36 

— 

— 

27 

0,0812 

0,0737 

72 

— 

— 

39 

0.0628 

0,1755 

74 

— 

— 

18 

0,1218 

0,1012 

81 

— 

— 

15 

0.0812 

0.0445 

72 

1,216 

0,09 

28 

0,1110 

0.138« 

71 

1.305 

2,5 

37,4 

0.0914 

— 

— 

1,928 

0.04 

•13.0 

0.0503 

0.0351 

41,4 

0.816 

2.7 

14,4 

0,0870 

0,1053 

27 

1.246 

j — 

26,2 

0,1335 

0,2531 

53 

1,690 

1 — 

14,0 

0,0812 

0,2149 

38 

0,817 

0,28 

56,0 

0,379 

0,5607 

77 

2,666 

1,4 

28,6 

0,1457 

0,2720 

45 

0,843 



treten des Fiebers getrübt und ergeben eine rapide Steigerung der Milch¬ 
säure neben einer Herabsetzung des Blutzuckers und des Harnzuckers. 
Die Phosphorsäureausscheidung, welche wir in diesem Falle zuerst in 
Betracht gezogen haben, schien mit der Milchsäureausscheidung parallel 
zu gehen. 1 ) Die Purinkörper waren merkwürdigerweise bei Kohlehydrat¬ 
nahrung durch die Arbeit herabgesetzt, bei Eiweiß- und Fettnahrung 
tritt umgekehrt eine Erhöhung durch Arbeit zutage, die besonders am 
ersten Arbeitstage beobachtet wird. Was uns in diesem Falle besonders 
auffiel, war das Verhalten der Blutzuckerwerte, -welche bei Kohlenhydrat¬ 
nahrung eine Erhöhung der Mittagswerte zeigten, bei Eiweißnahrung eine 
Erhöhung der Xüchternwerte. Die damit angezeigte Schwere des Diabetes 
tritt besonders dann hervor, wenn wir die letzte Beobachtung mit der 
vorigen vergleichen. Die Zuckerausscheidung war bei gemischter Kost 
250 g täglich und fiel auf 50 g bei strenger Diät. Ein leichterer 
Diabetes zeigt nicht so große Unterschiede. Dementsprechend ist auch 
der Blutzucker bei schwerstem Diabetes von der Nahrung besonders be¬ 
einflußt. Der Blutzuckerspiegel steigt nach dem Essen und es dauert 
wohl länger, bis der Zuckerspiegel die Norm erreicht. Die Einwirkung 


1) Wir glauben auf Grund unserer Versuche sagen zu dürfen, daß die 
Lactacidogenbildung (G. Embdenl. c.) nur dann beobachtet werden kann, wenn 
der Organismus unter Kohlenhydratmangel steht. In anderen Fällen geht die 
Milchsäureansscheidung nicht parallel mit der Phosphorsäure, indem gewiß ein 
Teil der Milchsäure aus Kohlehydraten unmittelbar entsteht (Abderhalden, 
Phys. Chera. 1914 p. 126). 
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der Kohlenhydratnahrung bleibt jedoch dieselbe. Es tritt eine Senkung 
am folgenden Tage, bei schwerstem Diabetes wie bei einem normalen 
Organismus, und wir sind geneigt anzunehmen, daß die Zuckemahrung 
die Glykogenbildung oder die Zuckerverwertung überhaupt begünstigt. 1 ) 
Dagegen ist die Eiweißnahrung Bowohl bei Normalen wie bei schwerstem 
Diabetes auf die Zuckerverwertung von hemmendem Einfluß; denn trotz 
der Abnahme des Blutzuckerspiegels am Tage, was durch den Mangel 
an Kohlehydratnahrung verursacht wird, tritt über die Nacht eine Er¬ 
höhung des Zuckerspiegels über die bei Kohlehydratnahrung bei 
nüchternem Blute beobachteten Werte. Weiter charakterisiert den 
schwersten Diabetes die Unfähigkeit sogar den von Muskeleiweiß stam¬ 
menden Zucker zu verwerten. Dieses ergibt sich aus der Beobachtung, 
daß bei • Muskelanstrengung der schwerste Diabetes bei jeder KoBt, auch 
bei Eiweiß- und Fettnahrung, mit einer Erhöhung des Blutzuckerspiegels 
antwortet. Ein normaler Organismus und ein leichter Diabetes zeigt 
ein Erhöhen der Blutzuckerwerte nach Muskelanstrengung nur bei zucker¬ 
reicher Nahrung. 

Der dritte von uns beobachtete Fall betraf einen Magenkarzinom¬ 
kranken, welcher durch Metastasen in der Nebenniere einen Adison’schen 
Symptomenkomplex zeigte: niedriger Blutdruck, Pigmentierung der Haut, 
Adynamie, niedriger Zuckergehalt des Blutes. Dieser Kranke wurde 
ebenfalls mit Zucker und Milchsäure während zwei Perioden in drei 
Tagen behandelt. Die erste dreitägige Periode (Tabelle IV) diente zur 


Tabelle IV. S. (Morbus Adisonii, Carcinoma ventr.). 


Behandlung 


Blutzucker 


Harn¬ 

menge 


Purin 


in ccm 
VioAgNO 


Gemischte Kost 
Adrenalin 0,1 

100 g Zucker 
Adrenalin 0,1 
Milchsäure 
Adrenalin 0,1 


,0,062 
0,072 
lO, 068 
<0,068 
! 0,096 
|0,078 
10,069 
0,057 
|0,050 
0,064 


0,097 

0,093 

0,087 

0,087 

0,121 

0,125 

0,075 

0,062 

0,057 

0,054 


550 

500 

560 

550 

250 

450 

400 

400 

470 

550 


32,2 

31,0 

42.5 
33 
10 
29 
24 
24 
23 

27.5 


Milch¬ 


säure 


0,0559 

0,0658 

0,0619 

0,0445 

0,0371 

0,0333 

0,242 

0,144 

0,269 

0,207 


Zuckerspuren 


Kontrolle. Am Schlüsse jeder Periode wurde 1 mg Adrenalin verab¬ 
reicht. Neben dem Blutzucker wurden die Harnmenge, die Purinkörper 
und die Milchsäure bestimmt. Bei gemischter Kost Anden wir einen 
Durchschnittswert von 0,06 Milchsäure, welche durch Adrenalin nicht 
erhöht wird, dagegen steigt nach der Injektion der Blutzucker von 


1) G. Rosenfeld, Berliner klin. Wochenschr. 1908. 
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0,068 auf 0,087. Nach Verabfolgung von 100 g Traubenzucker finden 
wir ein Sinken der Milchsäure auf 0,040, wobei die Adrenalininjektion 
ebenfalls ohne Wirkung bleibt. Der Blutzucker wird durch die Injektion 
von 0,078 auf 0,125 erhöht. Bei Zusatz von 6 g Milchsäure zur 
Nahrung erhalten wir eine Ausscheidung von Milchsäure, welche rund 
0,230 pro die, ungefähr 3°/ 0 der verabreichten Menge ausmacht; hier be¬ 
wirkte das Adrenalin keine Steigerung der Milchsäure und keine Steigerung 
deB Blutzuckers. Auch in diesem Falle konnten wir beobachten, daß 
sowohl ein Zuckerzusatz wie ein MilchsäurezuBatz auf die Purinkörper 
im Sinne einer Herabsetzung wirkt. Das Fehlen der Milchsäuresteigerung, 
welches wir hier beobachtet haben, hängt wohl mit der Verarmung des 
Organismus an Kohlehydraten zusammen. Leider haben wir hier die 
Phosphorsäure nicht mitbestimmt und können daher nicht zeigen, daß 
hier der extreme Fall eintritt, wo die Phosphorsäure allein ohne Milch¬ 
säure vermehrt ausgeschieden wird. Nach der Purinkörperausscheidung 
zu schließen, welche bei jeder Adrenalininjektion regelmäßig erhöht war, 
würde wohl das Adrenalin eine Phöspborsäurevermebruug hervorrufen, 
wie wir sie bei anderen Adrenalininjektiouen regelmäßig beobachtet 
haben. 


Schlußfolgerungen. • 

Die Ergebnisse der zweiten Versuchsreihe sind folgende: 

1. Zuckerzusatz zur Nahrung bewirkt in der Regel bei Nor¬ 
malen ein Sinken der Milchsäureausscheidung. 

2. Alle Prozesse, welche mit einem Eiweißzerfall verbunden 
sind, Bewegung, Fieber, sind von einer Steigerung der Milchsäure¬ 
ausscheidung begleitet. 

3. Bei schweren Diabetikern ist durch Bewegung bei jeder 
Ernährung der Blutzuckerspiegel erhöht, wobei gleichzeitig die 
Harnzuckerausscheidung steigt. 

4. Die Milchsäureverabreichung kann bei Diabetes zu einer 
Steigerung des Blutzuckers und des Harnzuckers führen. 

5. Eine Erkrankung der Nebenniere geht mit einer Hypo¬ 
glykämie einher. Nach Adrenalininjektion wird bei diesen Kranken 
der Blutzucker nur bei kohlehydrathaltiger Nahrung erhöht. Die 
Milchsäureausscheidung erfährt keine Steigerung. 

III. 

Die dritte Versuchsreihe sollte uns Aufschluß geben über den 
Einfluß von Adrenalin und Phlorhidzininjektionen auf den Blut¬ 
zucker einerseits und auf die Milchsäure- und Phosphorsäureab¬ 
scheidung andererseits. Das Phlorhidzin wurde in einer Ölemulsion 
in einer Menge von 0,05 subkutan injiziert. Das Adrenalin zu 
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1 ccm des Tonogens Richter’s. In dem Falle, wo wir das Phlo¬ 
rhidzin und Adrenalin am gleichen Tage injizierten, folgte die 
Adrenalininjektion der Phlorhidzininjektion. Wollten wir daneben 

Tabelle V. 

Fall I. B. Normal (Lues abs.). 


Behandlung 

Blutzucker 

i 1 

! 

Harn* 

menge 

t> • I Phos- 
Purin I"" 

in 1 P“ or * 

ccm“/,,, | 8ä - e 
n Ag NO, | Pj 0r j 

Milch¬ 

säure 

Zucker- i 

aus- . 

Schei¬ 
dung 

Ruhe - 

Phlorihidzin 0,05 | 

Bewegung \ 

Phlorihidzin 0,05 \ 

• 

0,102 

0,078 

0,077 

0,093 

0,083 

0,062 

0,093 

0,090 

Fall 

0,172 | 
0,125 1 
0,099 ] 
0,118 ! 
0,063 | 
0,063 
0,085 
0,077 

II. L. 

1450 
1220 ! 
1100 
1360 
1400 
1100 
1025 
850 

(Tnmoi 

46 2,972 

73 | 2,745 

52.8 | 2,260 

27 | 2,230 

70 1 3,029 

61 | 2,917 

55 i 3,167 

30,6 ' 2,183 

* hepatis). 

1 

0,0156 
! 0,0658 i 
1 0,0590 
| 0,1347 
0,1825 
0.0297 
0,0491 
0,0213 1 

. 1 

4 g i 

8 g | 

V 

Behandlung 

Blutzucker 

Harn¬ 

menge 

Purin¬ 

körper 

1 

i 

P.O* 

Milch¬ 

säure 

1 

1 

Zucker- 
aus- | 

Scheidung ( 

Ruhe 

Ruhe 

Adrenalin 0,1 
Phlorhidzin 0,05 

Adrenalin u. Phlorhid. 

i 

0,093 1 0,102 
0,099 1 0,093 
0,099 0,131 

0,077 i 0,093 
0,077 I 0,088 
0,087 | 0,078 

! i 

I 2300 I 46 
i 1150 48 

1600 38 

i 1670 ! 43 
1400 ! 39 
1110 i 44,4 

1,748 

1,909 

1,118 

1,049 

1 1,571 
j 1,291 

0,0745 
0,0403 
0,0432 
! 0,0901 

1 0,1235 
0,1048 

12 g 

2 g 

23,36 g 

Bewegung 

Adrenalin 0,1 
Phlorhidzin 0,05 

Adrenalin u. Phlorhid. 

0,063 

0,078 

0,076 

0,065 

0,080 

0,063 

i 

1 0,108 
| 0,118 
| 0,079 
i 0,093 

1 0,108 
0,088 

1150 

1150 

1420 

1500 

1920 

1570 

1 41 
| 42 
| 36 
| 53 

47 

1 

i 1,548 
1,238 
1,210 
1,217 
1,163 
1,334 

1 i 

1 0,0527 | 

0,0559 

i 0,0575 9,34 g | 

; 0,1012 | 2g / 

j 0,0812 17,1g 

1 0,0634 i 4 g 

i l i 

Theocin mit Phlorid 

Theocin nnd 

Adrenalin 0,1 
Theocin nnd Adrenalin 
nnd Phlorhidzin 

! 

0,097 0,093 

0,102 ! 0,108 
0,087 i 0,128 
0,070 0,068 

0,078 0,100 

0,074 j 0,072 

3100 

830 

1640 

1040 

1760 

800 

1 

— : i,i46 

— | 1,303 

— 1,386 

— 1 1,108 

- i 1,184 

— 1,267 

0,2008 

0,1120 

0,2081 

0,1039 

0,2281 

0,0324 

i ’ 

23g 

2g 

25 g 


Durchschnitt der 

n r» 

n n 


I. Periode 37 g 

II. „ 32 g 

III. „ 50 g 


Zucker 0,476 Milchsäure 8,71 P,0 5 . 
„ 0,4119 r 7,71 P.O, 

„ 0,8853 „ 7,39 P,0* 
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die Diurese steigern, so gaben wir 0,3 Theocin und 15 Tropfen 
Tr. strophanti dreimal täglich. Die Versuchsanordnung war nun 
folgende: Tabelle V und VI. 


Tabelle VI. 

Fall I. S. (Nephritis levis). Inanition. 


Behandlung 

Blutzucker 

1 

Harn¬ 

menge 

Phos¬ 

phor¬ 

sänre 

P,0 # 

1 

1 

Milch¬ 
säure Harnzucker 

1 ' 

Phlorhidzin 0,05 

0,058 

0,056 

0,056 

0,065 

0,056 

0,056 

i 

800 

1120 

1200 

1,003 

1,202 

0,686 

0,0075 

0,1451 

0,0129 

14 g* Zucker 


Phlorhidzin 0,05 


Fall II. 

I 

0,088 | 0,102 
0,078 0,062 
0,056 0,058 


L. (Nephritis haemorrbagica). 


! 510 
: 740 
600 


0,561 

0,942 

0,528 


0,0413 Neph. baemorrhagica Cy- 
01198 3,3 g Zucker [linder 

0,0186 1 


Phlorhidzin 0.05 


Fall III. B. (Nephritis interstitialis gravis). 


0,063 0,068 1 2350 
0,088 10.086 I 1300 
0,063 10,063 1660 


1,240 

0,743 

1,095 


0,0444 Nephritis interstitialis 
0,0456 

0,0582 0 g 


In der ersten Periode wurde das Adrenalin an einem Tage, 
das Phlorhidzin am folgenden Tage, das Phlorhidzin und Adrenalin 
am nächstfolgenden Tage injiziert. Das gleiche wurde in einer 
Muskelanstrengungsperiode wiederholt. In der dritten Periode 
wurde jedesmal mit Phlorhidzin, mit Adrenalin und mit der Kom¬ 
bination beider Theocin und Tr. strophanti verabreicht. 

Die erste Beobachtung betrifft einen Gesunden, welcher in der 
Ruheperiode etwa 0,078 Blutzucker früh und 0,100 mittags zeigte. Die 
Milchsäureausscheidung belief sich auf 0,06 pro die. Nach einer Phlo- 
rhidzininjektion beobachteten wir eine Senkung des Blutzuckers von 0,083 
auf 0,063, welche den nächsten Tag andauerte; dabei steigt die Milch¬ 
säureausscheidung auf 0,180 und die Phosphorsänre von 2,2 auf 3,0. 
Am nächsten Tage fällt die Milchsäureausscheidung, die Phosphorsäure¬ 
ausscheidung aber bleibt erhöht. Im Harne wird am Tage der 
Injektion 14 g Zucker ausgeschieden*, eine Zahl, die wir fast immer bei 
Normalen bei Verabreichung von 0,05 Phlorhidzin antreffen. In der 
Bewegungsperiode bewirkt das Phlorhidzin eine Senkung des Blutzuckers 
von 0,093 auf 0,085 und ein Ansteigen von Milchsäure von 0,029 auf 
0,049 mit einem gleichzeitigen Ansteigen der Phosphorsäure; in der Be- 
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wegungsperiode verursacht die Phlorhidzininjektion eine geringere Zucker¬ 
ausscheidung = 8 g. Die Puriukörperausscheidung war stets an den 
Injektionstagen erhöht. 

Der zweite Fall, ein Lebertumor, zeigt nach der Adrenalinjektion 
bei Ruhe eine Steigerung des Blutzuckers von 0,099 auf 0,131 mit gleich¬ 
zeitiger, wenn auch geringer Steigerung der Milchsäureausscheidung 1 . Die 
Phlorhidzininjektion bewirkt hier eine Erhöhung des Blutzuckers von 
0,070 auf 0,090 mit einer darauffolgenden Senkung. Die Milchsäure 
wird sowohl am Tage der Injektion wie am nächstfolgenden Tage er¬ 
höht , die Phosphorsäure dagegen wird an dem nächstfolgenden Tage 
vermehrt ausgeschieden. Injiziert man gleichzeitig Adrenalin und PhJo- 
rhidzin, so überwiegt die Phloridzinwirkung und führt zu einer Senkung 
des Blutzuckers von 0,087 auf 0,078, welche am nächsten Tage noch zu 
verzeichnen ist. Dabei bewirkte die Phlorhidzininjektion eine Aus¬ 
scheidung von 12 g Zucker am ersten Tage und 2 g am folgenden Tage, 
die Adrenalin-Phlorhidzininjektion 23 g Zucker. 

In der nun folgenden Bewegungsperiode erzielen wir durch Adrenalin 
eine Erhöhung des Blutzuckers von 0,078 auf 0,118 und eine geringe 
Milchsäurevermehrung. Die am nächsten Tage folgende Phloridzininjekton 
verursacht eine geringe Erhöhung des Blutzuckers mit danach folgender 
Senkung, wobei die Milchsäure und die Phosphorsäure erst am darauf¬ 
folgenden Tage deutlich erhöht wird. Die Kombination von Adrenalin 
mit Phlorhidzin führt zu einer Erhöhung des Blutzuckers von 0,080 auf 
0,108 mit einer gleichzeitigen Vermehrung der Milchsäureausscheidung; 
am nächsten Tage verzeichnen wir eine Blutzuckersenkung und eine 
Phosphorsäurevermehrung. Die Bewegung hatte auch hier eine Ver¬ 
minderung der Zuckerausscheidung zur Folge, indem statt 14 — 11 durch 
Phlorhidzin allein, und statt 23 — 21g ausgeschieden wurden. Setzen wir 
nun gleichzeitig mit dem Phlorhidzin ein starkes Diuretikum, so erhalten 
wir am Tage der Injektion eine Verdoppelung der Milchsäureausscheidung 
und 23 g Zucker im Harne. Die Phosphorsäureausscheidung wird erst 
am nächsten Tage deutlich. Der Blutzucker wird dabei um ein Geringes 
herabgesetzt. Die Herabsetzung überdauert nicht die Einwirkung. Eine 
gleichzeitige Theocin- und Adrenalinwirkung ruft eine Ausscheidung von 
2 g Zucker hervor, was ohne diuretische Mittel nie beobachtet wurde, 
steigert sowohl die Milch- wie Phosphorsäureausscheidung und hebt den 
Blutzucker von 0,087 auf 0,128 mit einer darauffolgenden bedeutenden 
Senkung. Kombiniert man endlich die Wirkung des Theocin mit Adre¬ 
nalin und Phlorhidzin, so bekommt man 25 g Zucker im Harne und 
0,22 Milchsäure mit einer gleichzeitigen Blutzuckersteigerung. Am 
nächsten Tage verzeichnet man eine Blutzuckersenkung und eine Milch¬ 
säuresenkung, während die Phosphorsäure in vermehrter Menge im Harne 
erscheint. Die Muskelanstrengung bewirkt also bei gleichzeitiger Ein¬ 
wirkung von Adrenalin und Phlorhidzin eine Erhöhung des Blutzuckers 
(Adrenalinwirkung). Bei Ruhe überwiegt die Phlorhidzinwirkung (Zucker¬ 
senkung). Da, wo wir die Purinkörperausscheidung notiert haben, be¬ 
obachteten wir eine vermehrte Ausscheidung nur bei Phlorhidzininjektion. 
Adrenalin scheint keine Vermehrung hervorzurufen. Die Bewegung 
scheint überhaupt auf die Harnzuckerausscheidung nach Phlorhidzin einen 
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geringeren Einfluß auszuüben als die Diuretika, indem die erste Periode 
zu einer Ausscheidung von 37 g Zucker (Ruhe), die zweite zu 32 g 
Zucker (Bewegung), die dritte (Diuretika) zu 50 g Zucker zur Harn- 
znckerausscheidnng führt. Die Milchsäure wurde in der ersten und 
zweiten Periode ungefähr in der gleichen Menge ausgeschieden, dagegen 
in der diuretischen Periode sehen wir eine Verdoppelung der Aus¬ 
scheidung. 

Wir haben an drei Nierenkranken die Wirkung der Phlorhidzin- 
injektion studiert. Tabelle VI. 

Der erste Fall betraf eine leichte Nephritis, welche infolge von 
einer Komplikation zu einem Inanitationszustand führte. Der Blutzucker 
betrug nur 0,056 statt 0,100 und wurde durch Phlorhidzininjektion nicht 
weiter herabgesetzt. Trotzdem schied der Kranke durch den Harn 14 g 
Zucker aus, neben einer deutlich gesteigerten Phosphor- und Milchzucker- 
menge. 

Der zweite Fall, eine hämorrhagische Nephritis, ergab nach Phlorhidzin 
eine Ausscheidung von 3,3 g Zucker und eine Senkung des Blutzuckers, 
welche von 0,078 auf 0,068 fiel und am nächsten Tage 0,056 und 
0,058 betrug. Dabei Btieg die Milchsäureausscheidung von 0,041 auf 
0,119 und die Phosphorsäure von 0,5 auf 0,9 ganz im Sinne der 
Embden’schen Theorie. 

Der dritte Fall, eine ausgesprochene Schrumpfniere, ergab keine 
Zuckerausscheidung im Harne, und die Phlorhidzininjektion verursachte 
eine Vermehrung des Blutzuckers, wie aus der Tabelle zu ersehen ist. 
Milch- und Phosphorsäure bleiben am Tage der Injektion ohne Änderung, 
um am nächsten Tage eine unwesentliche Steigerung zu zeigen. 

Wir haben somit durch Adrenalin- and Phlorhidzininjektionen 
zweierlei Zuckermobilisationen beobachtet. Bei der Adrenalin¬ 
injektion wird der Zucker angehäuft ähnlich wie bei der Muskel¬ 
anstrengung, ohne dabei im Harne ausgeschieden zu werden. Wir 
wollen dieses Verhalten den Adrenalintypus nennen. 

Andererseits haben wir beobachtet, daß eine Phlorhidzin¬ 
injektion immer von einer Blutzuckerausscheidung begleitet wird, 
welche ohne eine Steigerung des Blutzuckers verläuft. Diesen 
Ausscheidungstypus, der mit alimentärer Glykosurie bei Inanition 
zu vergleichen ist, wollen wir Phlorhidzintypus nennen. 

Bei erstem Typus ist eine Tendenz vorhanden, den Zucker im 
Blute festzuhalten, wie bei Fieber und Muskelbewegung, als ob 
hier der Zucker aus Eiweiß stammen würde, oder aus Muskel¬ 
glykogen, jedenfalls nicht aus dem Leberglykogen dem Blute 
direkt zugefügt würde. Beim zweiten Prozeß ist eine Tendenz 
vorhanden, den Zucker vom Blnte zu verdrängen. Wir glauben 
berechtigt zu sein, anzunehmen, daß in diesem Falle der Zucker 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



448 


v . Moraczewski und Lindkkr 


unmittelbar aus dem Leberglykogen stamme. Jedenfalls verhält 
er sich so, wie der mit der Nahrung zugeführte. 

Wir haben in dieser Versuchsreihe beobachtet: 

1. Daß eine Phlorhidzininjektion überhaupt zur Senkung des 
Blutzuckers führen kann, welche Senkung die Ausscheidung des 
Zuckers im Harne überdauert. Diese Senkung kann ausbleiben, 
wenn das Blut zuckerreich ist, d. h. bei Zuckernahrung und bei 
Adrenalinhyperglykämie. 

2. Das Adrenalin allein steigert ohne Ausnahme 
den Blutzuckerspiegel. 

3. Bei gleichzeitiger Adrenalin* und Phlorhidzininjektion über- 
wiegt die Adrenalinwirkung bei Bewegung, die 
PhlorhidzinWirkung bei Ruhe, da die Adrenalinglykämie 
mit der durch Muskelbewegung verursachten sich summieren, und 
unseres Erachtens nach von derselben Quelle stammen. 

4. Die Diuretika verhindern die Senkung des Blutzuckers bei 
Phlorhidzin, verstärken dagegen die Blutzuckersteigerung durch 
Adrenalin. 

5. Die Milchsäure wird sowohl bei Adrenalin wie bei Phlo¬ 
rhidzin am Tage der Injektion vermehrt ausgeschieden, aber nur 
bei Adrenalin geht ihr die Phosphorsäureausschei¬ 
dung parallel. Bei Phlorhidzininjektion wird die Phosphor¬ 
säure am nächsten Tage in verstärktem Maße ausgeschieden. Die 
Diuretika steigern die Ausscheidung beider Säuren. 

6. Zucker wird durch den Harn bei Normalen nur nach Phlo¬ 
rhidzin ausgeschieden und zwar bewirken meistens 0,05 g Phlo¬ 
rhidzin eine Ausscheidung von 12—14 g. Das Adrenalin in 1 ccm 
einer l°/ 00 Lösung ist von keiner Zuckerausscheidung gefolgt, 
außer, wenn gleichzeitig Diuretika verabreicht werden. 

7. Die Steigerung der Phosphorsäure am Tage nach der Phlo¬ 
rhidzininjektion könnte auf eine nachträgliche Gewebezersetzung 
hindeuten. 


IV. 

Wir haben nun zwei Typen der Zuckerausscheidung festge¬ 
stellt und wollen mit dieser Versuchsreihe dieselben bei Diabe¬ 
tikern beobachten. Es kann, wie oben gesagt, durch Adrenalin zu 
einer Erhöhung des Blutzuckers mit einer verhältnismäßig geringen 
Zuckerausscheidung kommen, und andererseits bei Phlorhidzin zu 
einer bedeutenden Zuckerausscheidung ohne Erhöhung des Blut¬ 
zuckers führen. Wie nun die Bewegung einerseits, die Ernährung 
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Adrenalin 0,1 

Bewegung 

Phlorhidzin 0,05 

Adrenalin 0,1 Lävulose 
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Durchschnitt der Buheperiode 18820 Wasser, 1040 Zucker, 3,1 P s O tt , 0,444 Milchsäure, 0,146 0,154 Blutzucker. 
„ „ Bewegungsperide 14150 „ 758 „ 1,91 P s 0 5 , 0,376 „ 0,132 0,146 „ 

„ „ Lävuloseperiode 12620 „ 680 r 1,48 P*0 S , 0,166 „ 0,147 0,189 „ 
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andererseits auf diese Ausscheidungstypen bei Diabetikern wirken r 
sollen uns die folgenden Versuche lehren. Tabelle VII—X. 


Tabelle VIII. Lukan (Diabetes levissimus). 


Blutzucker 


Harn¬ 

menge 

Zucker 

p*0 ft 

Milchsäure 

1450 

10,15 

2,908 


1750 

51,26 

2,956 

0,04257 

1170 

9,36 

3,798 
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1260 

— 

4,284 

0.03002 

1500 


4,590 

0,06885 

1400 

21,4 
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0,06048 
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— 

4,438 
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— 

3,283 

0,03834 
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— 
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— 
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— 
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0,120 

0,120 

0,122 

0,115 
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0,105 

0,065 

0,085 

0,090 

0,100 

0,095 

0,080 

0,088 


0,140 
0,095 
0,110 
0,110 
: 0,101 
■ 0.070 
10,102 
| 0,120 
' 0,125 
! 0,090 
i 0.070 
i 0,075 
i 0,105!] 
0,100 
0,098 
0,070 
0,095 


Phlorhidzin 0,05 

Bewegung 

Phlorhidzin 

Adrenalin 

Buhe 

Adrenalis und 
Phloridzin 

Lävulose und 
Phlorhidzin 

Dextrose und 
Phlorhidzin 


t 

1 


Durchschnittswerte 


0,120 

0,109 

0,094 

0,092 

0,081 


0,115 

0,096 

0,104 

0,093 

0,088 


3,3 

4,0 

3,2 

3,0 

3,0 


0,037 

0,055 

0,054 

0,094 

0,052 


Buhe 

Bewegung 

Buhe 

Lävulose 

Dextrose 


Der erste Versuch an einem schweren Diabetiker ausgeführt, kann 
nur mit Vorsicht verwendet werden, da wir leider die Diät nicht mi$ 
der nötigen Exaktheit durchführen konnten. Der Kranke bekam bei 
gemischter Kost an einem Tage 1 ccm Adrenalin, dann nach einem 
Tage Pause 0,06 Phlorhidzin, worauf wieder ein Tag ausgesetzt wurde. 

Jede Periode bestand somit aus 5 Tagen. In der ersten beobachtete 
Patient Ruhe, in der zweiten wurde er zur Bewegung angehalten, in 
der dritten wurden bei gleichzeitiger Bewegung 50 g Lävulose täglich 
nüchtern gegeben. Die Resultate sind in der Tabelle VII verzeichnet 
und ergeben bei Ruhe eine Gesamtausscheidung von 1040 g Zucker 
während 5 Tagen, von 3,1 Phosphorsäure und 0,44 Milchsäure täglich. 

Die Harnmenge betrug durchschnittlich 3800 g. Der Blutzucker ! 
schwankte zwischen 0,140 und 0,150. 

Die Adrenalininjektion bewirkte eine sehr deutliche Erhöhung des I 
Blutzuckers auf 0,185, der eine Senkung am nächsten Tage folgte und 
eine gleichzeitige Vermehrung der Ausscheidung von Milch- und Phosphor- ' 
säure. Eine wesentliche Vermehrung der Zuckerausscheidung konnten 
wir picht feststellen. Die Phlorhidzininjektion hatte eine unwesent- 
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Tabelle IX. Gartinger (Diabetes). 
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liehe Steigerung des Blutzuckers zu Folge, neben einer Vermehrung 
der Milch- und Phosphorsäure sowie des Harnzuckers. Soweit die Ruhe¬ 
periode. 

Die 5 Tage der Bewegung ergeben eine Qesamtzuckerausscheidung 
von 758 g mit einer täglichen Ausscheidung von 1,91 Phosphor- und 
0,375 Milchsäure täglich. Wasser wurde im Durchschnitt 2800 ccm aus¬ 
geschieden. In dieser Periode ruft die Adrenalininjektion eine unwesent¬ 
liche Steigerung, die von einer Senkung gefolgt wird. Phosphor- und 
Milch8äureau8scheidung bleiben ohne Änderung. Der Zucker im Harne 
steigt um rund 15 g am Tage der Injektion. Das Phlorhidzin ruft hier 
eine Senkung des Blutzuckers und eine Senkung des Harnzuckers hervor, 
wobei weder die Milchsäure noch die Phosphorsäure beeinflußt werden. 

Ein Zusatz von 50 g Lävulose täglich hat eine Verminderung 
der Zuckerausscheidung um fast 100 g zur Folge. Die Phosphorsäure¬ 
ausscheidung fallt auf 1,48 g tägliob, die Milchsäure auf 0,166, die täg¬ 
liche Harnmenge ist rund 2500, der Blutzucker durchschnittlich 0,147 
und 0,189. Die Adrenalininjektion ruft eine Steigerung des Blutzuckers 
und eine gleichzeitige Steigerung des Harnzuckers hervor, die Phlorhidzin- 
injektion hat die gleiche Wirkung, nur ist die Harnzuckerausscheidung 
auf zwei Tage ausgedehnt, während sie nach Adrenalin nur einen Tag 
dauert. 

In diesem Falle scheint die Zuckerausscheidung das Bild zu be¬ 
herrschen, und die Phosphor- und Milchsäureausscheidung bedeutet hier 
nicht eine von der Muskelarbeit abhängende Größe, sie hängt vielmehr 
von der Wasserausscheidung ab. Das gleiche dürfte man auch vou der 
Adrenalin- und Phlorhidzinwirknng sagen, welche erst in der dritten 
Periode an Deutlichkeit gewinnen. Ob überhaupt bei schwerem Diabetes 
die Phlorhidzin- und Adrenalinwirkung weniger charakteristisch verläuft, 
wagen wir nicht auszusprechen. 

Manches ist aber auch bei diesem Falle bemerkenswert, so der Ein¬ 
fluß von Lävulose, die trotz der Vermehrung des Blutzuckers eine Ver¬ 
minderung des Harnzuckers zur Folge hatte. Auch die Bewegung, 
welche in der ersten und zweiten Periode ohne wesentlichen Einfluß auf 
den Ausscheidungskoeffizienten war, dokumentiert sich erst in der Lävulose- 
periode. Hier ist die Muskelanstrengung von einer Blutzuckersteigerung 
begleitet, und dementsprechend erhöht sich der Ausscheidungskoefflzient, 
wie folgende Zahlen beweisen. 


I. Periode: 
II. Periode: 
III. Periode: 


BZ 

HZ 

BZ 

HZ 

BZ 

HZ 


0,146 

T08 

0,132 

150 

0,147 

l3tT 


früh und 


früh und 


früh und 


0,154 

208 


mittags 


0,146 . 

I5Ö 

0,189 


Der zweite Fall betraf einen Diabetes, welcher bei wenig strenger 
Diät zuckerfrei war und sozusagen an der Grenze des Normalen sich 
befand. Die Versuchsanordnung war die folgende: Drei Tage Kontroll- 
beobachtung mit einer Phlorhidzininjektion am zweiten Tage; daraufhin 
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5 Tage Bewegung mit einer Phlorhidzininjektion am dritten Tage der 
Periode. Nun folgte wieder eine Periode Ruhe, in welcher am ersten 
Tage Adrenalin, am dritten Adrenalin mit Phlorhidzin injiziert wurde* 
In den zwei nächstfolgenden Perioden wurde an drei Tagen Lävulose, 
an den nächsten drei Tagen Dextrose zu 50 g täglich gegeben# wobei 
stets am zweiten Tage Phlorhidzininjektion erfolgte. Die Ergebnisse in 
der Tabelle VIII verzeichnat, sind folgende. Das Phlorhidzin bewirkt 
in der ersten Periode eine Ausscheidung von 50 g Zucker, wobei eine 
Senkung des Blutzuckers von 0,120 auf 0,095 entsteht. Die Phosphor- 
säure wird erst am nächsten Tage in vermehrter Menge ausgeschieden. 
Die Milchsäure beträgt durchschnittlich 0,037, die Phosphorsäure 3,0 
täglich. Die Bewegung bewirkt eine Verminderung der Zuckerausschei¬ 
dung um 30 g; die bei Phlorhidzininjektion im Blute verursachte Senkung ist 
größer als in der Ruheperiode 0,105 auf 0,070. Die Phosphorsäure erfährt eine 
Senkung am Tage der Injektion, welcher eine Steigerung am nächsten 
Tage folgt. Die Bewegung bewirkte hier eine ausgesprochene Steigerung 
der Phosphor- und Milchsäureausscheidung, welche in dieser Periode 
4,0 g, resp. 0,05 beträgt. In der Ruheperiode ist eine Adrenalininjektion 
von einer mäßigen Erhöhung des Blutzuckers und von einer Zuckeraus¬ 
scheidung von rund 4 g gefolgt, welche Zuckerausscheidung auf eine 
Zuckerlabilität hindeutet. Die Phlorhidzin- und Adrenalininjektion ergibt 
40 g Zucker im Harne und eine Senkung des Blutzuckers, welche den 
Tag der Zuckerausscheidung überdauert. Dabei ist Adrenalin- wie 
Phlorhidzininjektion von einer Milchsäuresteigerung begleitet. In dieser 
Periode ist die tägliche Pbosphorsäureausscheidung und die tägliche Milch¬ 
säureausscheidung niedriger, als in der Bewegungsperiode. Der Blutzucker 
blieb bei Bewegung wie bei Ruhe ziemlich gleich. Setzten wir der 
Nahrung 50 g Lävulose hinzu, so führte das zu einer Senkung der 
Pbosphorsäureausscheidung und einer Steigerung der Milchsäureausschei¬ 
dung, eine Beobachtung, die wir auch später machen werden, und welche 
uns zu der Annahme zwingt, daß die Lävulose als Ursache der Milch¬ 
säurebildung, zum Teil wenigstens, aufzufassen ist. Die Senkung der 
Phosphorsäure deutet auf Eiweißersparnis, trotzdem ist die Milchsäure 
fast um das Doppelte vermehrt. In dieser Periode ruft Phlorhidzin eine 
Erhöhung des Blutzuckers von 0,09 auf 0,105 und eine Ausscheidung 
von 26 g Zucker hervor. Dabei ist die Milchsäure am Tage der Injek¬ 
tion, die Phosphorsäure am nächstfolgenden Tage vermehrt ausgeschieden. 
Die letzte Periode, wo 50 g Dextrose gegeben wurden, ist von einer 
starken Verminderung der Milchsäureausscheidung begleitet. Die Phos¬ 
phorsäureausscheidung bleibt unverändert. Phlorhidzin ruft eine Senkung 
von 0,080 auf 0,070 des Blutzuckers und eine Ausscheidung von 23 g 
Zucker im Harne hervor. Es bewirkt somit die Lävulose sowohl wie 
die Dextrose eine unbedeutend größere Zuckerausscheidung durch 
Phlorhidzin (21 erste Periode, 26 Lävuloseperiode und 23 Dextrose¬ 
periode). Der Zuckerzusatz zur Nahrung ist von einer Senkung des 
Blutzuckers gefolgt (erste Periode 0,100 bis 0,104, Lävuloseperiode 
0,092 bis 0,093, Dextroseperiode 0,081 bis 0,088). 
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Im allgemeinen verhält sich dieser Fall wie ein normaler. 
Auch hier ruft die Bewegung eine Verminderung der Zuckeraus¬ 
scheidung im Harne hervor, nur deutet die Menge des vom 
Phlorhidzin ausgeschiedenen Zuckers auf eine abnorme Labilität. 
Ebenso die durch Adrenalin verursachte Glykosurie. Es mag be¬ 
tont werden, daß die Lävulose den Blutzucker weniger vermindert 
als die Dextrose. 

Wir kommen zur Besprechung des dritten Falles. Tabelle IX. 

Es handelte sich um ein fettleibiges Individuum, bei welchem die 
Zuckerausscheidung durch Diät auf Spuren herabgesetzt werden konnte. 
Der Versuch wurde in fünf Perioden, jede zu fünf Tagen, eingeteilt, 
wobei am zweiten Tage das Adrenalin, am vierten das Phlorhidzin jedes¬ 
mal injiziert wurde. Die erste Periode der Buhe ergibt 105 g Zucker¬ 
ausscheidung, 10,6 g Phosphorsäureausscheidung und 0,68 Milchsäure¬ 
ausscheidung. Die Blutzuckerwerte sind durchschnittlieh 0,105 früh und 
0,116 mittags. Der Ausscheidungskoeffizient 0,9 und 1,0. Adrenalin 
steigert den Blutzuckerspiegel von 0,095 auf 0,125, Phloridzin be¬ 
wirkt ebenfalls eine Zuckersteigerung. Die Milch- und 
Phosphorsäure werden unwesentlich beeinflußt. Das Adrenalin führt zu 
einer Ausscheidung von 27 g Zucker, das Phlorhidzin von 42 g Zucker 
am Tage der Injektion. _* 

Die Bewegungsperiode gibt eine Ausscheidung von 90 g Zucker, 
also eine Senkung, und eine gleichzeitige Erhöhung des Blutzuckers 0,120 
0,124, was zu einer Erhöhung des Ausscheidungskoeffizienten führt. Die 
Adrenalininjektion ist von einer Steigerung des Blutzuckers, der Phosphor- 
und der Milchsäureausscheidung begleitet und fördert 14 g Zucker zutage (die 
Hälfte der in der Buheperiode ausgeschiedenen Menge). Das Phlorhidzin 
ruft, wenn auch geringe, so doch deutliche Senkung des Blutzuckers, 
welche den Tag der Injektion überdauert, hervor, bewirkt eine Steigerung 
der Milchsäure am Tage der Injektion und der Phosphorsäureausscheidung 
am nächsten Tage. Der Harnzucker beträgt 40 g, also beinahe die 
gleiche Menge wie in der Buheperiode. 

Ein Zusatz von täglich 50 g Lävulose steigert die Zuckeraus¬ 
scheidung um 2 g täglich, so daß die Gesamtausscheidung der Lävulose- 
periode 100 g Zucker beträgt. Die Phosphorsäure erfährt eine Herab¬ 
setzung. Die Milchsäure eine Steigerung beinahe auf das Doppelte. 
Die Blutzuckerwerte sind auf 0,095 und 0,105 herabgesetzt, also tiefer 
als in der lävulosefreien Periode. Die Adrenalininjektion erhöht den 
Blutzuckerspiegel auf 0,130 und führt zu einer Ausscheidung von 20 g 
Zucker, das Phloridzin ist ohne Wirkung auf den Blutzuckerspiegel und 
verursacht eine Harnzuckerausscheidung von 42 g gleich der der Buhe¬ 
periode. 

Ein Zusatz von 50 g Dextrose erhöht die durch den Harn aus¬ 
geschiedene Zuckermenge auf 117 g und steigert gleichzeitig die Milch- 
und Phosphorsäureausscheidung. Der Zuckerspiegel bleibt unverändert. 
Die Adrenalininjektion führt zu einer Erhöhung des Zuckerspiegels, 
Phlorhidzin ist von keinem Einfluß. Milch- und Phosphorsäureausscheidnng 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



45tj 


v. Mobaczewski und Lindner 


verhalten sich wie gewöhnlich. Die ausgeschiedenen Zuckermengen sind 
nach Adrenalin 25, nach Phlorhidzin 43 g täglich. 

Tn der letzten Periode wurden sämtliche Kohlehydrate von der Diät 
ausgeschlossen. Dieses hatte die Herabsetzung der ausgeschiedenen Harn- 
zuckermenge auf 40 g zur Folge. Die Milchsäure blieb auf der gleichen 
Höhe, dagegen erfuhr die Phosphorsäure eine ausgesprochene Steigerung. 
Der Blutzuckerspiegel sank auf 0,075 früh und 0,080 mittags. Adrenalin 
erhöht ihn auf 0,105 und Phlorhidzin führt zu einer deutlichen Senkung. 

Das Verhalten der Milch- und Phosphorsäure ist in dieser 
kohlehydratfreien Periode typisch, und wir dürfen wohl sagen, daß 
eines der deutlichsten Unterscheidungsmerkmale zwischen normalen 
und diabetischen Organismen das Verhalten der Milch- und Phospbor- 
sänreausscheidung nach Adrenalin- resp. Phlorhidzininjektion ist. 
Beim normalen Menschen ist die Adrenalininjektion von einer 
Milch- und Phosphorsäureausscheidung begleitet, eine Phlorhidzin¬ 
injektion führt zu einer Erhöhung der Milchsäure am Tage der 
Injektion und der Phosphorsäure am nächstfolgenden Tage. Dieses 
typische Verhalten ist bei Diabetikern nur dann zu sehen, wenn 
er auf Hungerdiät angewiesen ist. Die durch Adrenalininjektion 
bewirkte Zuckerausscheidung war bei ^trenger Diät 4 g, gegen¬ 
über 25 g bei Dextrose. Dagegen ruft Phlorhidzin auch bei 
strenger Diät 31 g zutage. Dieses deutet daraufhin, daß die durch 
Adrenalin mobilisierten Zuckerquellen viel empfindlicher sowohl auf 
die Diät wie auf die Bewegung sind; dagegen die Quellen, aus 
welchen der durch Phlorhidzin mobilisierte Zucker stammt, scheinen 
weder von der Bewegung noch von der Nahrung beeinflußt zu 
werden. Die relative Unabhängigkeit der Zuckerausscheidung am 
Tage der Phlorhidzininjektion könnte eine Stütze der Theorie der 
Nierendurchlässigkeit bei Phlorhidzin bilden, indem die Niere alles 
mobilisierte Kohlehydrat ausscheidet. Dagegen spricht die relativ 
hohe Zuckermenge, welche beim Diabetes im Vergleich zum Nor¬ 
malen ausgeschieden wird für eine leichtere Mobilisation des Leber¬ 
zuckers bei Diabetes. 

Als Beleg des Gesagten diene folgende Zusammenstellung: 

I. Nach Adrenalininjektion bei Buhe 

Blutzucker von 0,095 auf 0,125, Harnzucker 27 g. 

Nach Adrenalininjektion bei Bewegung 

Blutzucker von 0,125 auf 0,145, Harnzucker 14 g. 

Nach Adrenalininjektion bei Ruhe 

Blutzucker von 0,085 auf 0,115, Harnzucker 17 g. 

Nach Adrenalininjektion bei Bewegung 

Blutzucker von 0,120 auf 0,175, Harnzucker 6,5 g. 
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II. Nach Phlorhidzininjektion bei Ruhe 

Blutzucker von 0,105 auf 0,120, Harnzucker 42 g. 

Nach Phlorhidzininjektion bei Bewegung 

Blutzucker von 0,125 auf 0,120, Harnzucker 40 g. 

Nach Phlorhidzininjektion bei Ruhe 

Blutzucker von 0,105 auf 0,120, Harnzucker 36 g. 

Nach Phlorhidzininjektion bei Bewegung 

Blutzucker von 0,105 auf 0,105, Harnzucker 33 g. 


Einfluß der Nahrung. 

Adrenalininjektion. 

Nach 50 g Dextrose: 

Blutzucker 0,110 auf 0,150, Harnzucker 25 g. 

Nach 50 g Lävulose: 

Blutzucker 0,095 - 0,130, Harnzucker 19 g. 

Nach Hunger: 

Blutzucker 0,056—0.105, Harnzucker 4 g. 

Phlorhidzininjektion. 

% 

Nach 50 g Dextrose: 

Blutzucker 0,095—0,095, Harnzucker 43 g. 

Nach 50 g Lävulose: 

Blutzucker 0,095—0,092, Harnzucker 42 g. 

Nach Hunger: 

Blutzucker 0,080—0,075, Harnzucker 31 g. 

Der vierte Fall betiifft einen Diabetes bei gleichzeitiger Leber¬ 
vergrößerung. Wir machten drei Perioden zu 10 Tagen, von welchen 
fünf Tage Ruhe und fünf Tage Bewegung beobachtet wurden. Die erste 
Periode hatte der Kranke die gewöhnliche Diabeteskost, in den folgenden 
zehn Tagen bekam er täglich 50 g Lävulose, in den letzten Tagen 50 g 
Dextrose. Im Anfang jeder Periode wurde Ruhe beobachtet, am zweiten 
Tage das Adrenalin und am vierten Tage das Pblorhidzin gereicht. Da¬ 
bei ergab sich eine Gesamtausscheidung von 95 g Zucker, von 9 g 
Phosphorsäure und 1,6 g Milchsäure. Der Blutzucker betrug durch¬ 
schnittlich 0,103—0,130. Die Adrenalininjektion wurde von einer 
Steigerung der Milch- und Phosphorsäureausscheidung gefolgt, der Harn¬ 
zucker betrug 17 g. Die Phlorhidzininjektion bewirkte keine Steigerung 
des Blutzuckers, forderte 36 g Zucker im Harne und eine vermehrte 
Milch- und Phosphorsäureausscheidung. Tabelle X. 

Wurde bei gleicher Kost viel Bewegung ausgeführt, so sank der 
Zucker auf 53 g Gesamtausscheidung, die Milchsäure auf 0,53 und die 
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Phosphorsäure erfuhr eine Steigerung. Adrenalininjektion war von einer 
Ausscheidung von 6 g Zucker gefolgt. Der Blutzucker stieg von O, I 20 
auf 0,157 und die Milch- und Phosphorsäureausscheidung ergab die ge¬ 
wöhnliche Erhöhung. 

Nach der Phlorhidzininjektion sehen wir bei Bewegung ebenfalls 
keine Wirkung auf den Blutzucker, die Harnzuckermenge ist 23 g, die 
Milch- und Phosphorsäureausscheidung bedeutend erhöht. Der Blutzucker, 
welcher bei Ruhe 0,103 resp. 0,113 ira Durchschnitt betrug, wird bei 
Bewegung von 0,113 bis auf 0,127 erhöht , was mit Rücksicht auf die 
Verminderung der Zuckerausscheidung den Ausscheidungskoeffizienten 
besonders steigert. 

Die zweite Periode mit Lävulosezusatz ergab 51g Zucker bei Ruhe, 
0,06 Milchsäure und 8,7 Phosphorsäure, also eine Senkung der Zucker¬ 
ausscheidung trotzdem Zusatz des Kohlehydrates und eine Verminderung 
der PhosphorBäureausscheidung für eine Eiweißschonung sprachen. Da¬ 
gegen eine Vermehrung der Milchsäure, die wir auch früher bei Lävulose- 
fütterung verzeichnet haben. Die Adrenalininjektion war von einer viel 
stärkeren Steigerung des Blutzuckers gefolgt. 0,105 auf 0,199, wobei 
14 g Zucker ausgeschieden wurden. Das Phlorhidzin ergab eine Steigerung 
des Blutzuckers und eine Ausscheidung von 27 g Zucker, was im Ver¬ 
gleich mit der früheren Periode eine Herabsetzung der Zuckerausscheidung 
bedeutet. Die Bewegung drückte die Zuckermenge der Gesamtperiode 
auf 40 g herunter und erhöhte die Milch- und Phosphorsäureausscheidung 
auf 1,0 resp. 9,0 g. Die nach Adrenalininjektion bewirkte Blutzucker¬ 
steigerung war bei Bewegung noch höher von 0,095 auf # 0,195, die 
Harnzuckermenge betrug 9 g. Die Phlorhidzininjektion erhöhte den 
Blutzucker unbedeutend und förderte 25 g Harnzucker, die Steigerung 
der Milch- und Phosphorsäureinjektion war bei beiden Injektionen kaum 
zu sehen. 

Die dritte Periode, in welcher wir der Nahrung 50 g Dextrose zu¬ 
gegeben haben, zeigt während der Ruheperiode eine bedeutende Erhöhung 
der Zuckerausscheidung, eine Senkung der Milchsäure- und Erhöhung der 
Phosphorwerte. Die Adrenalininjektion erhöht den Blutzuckerwert auf 
die gleiche Zahl wie in der vorigen Periode und ruft eine Glykosurie von 
24 g Zucker, die Phlorhidzininjektion ist von einer Steigerung des Blut¬ 
zuckers gefolgt, wobei der Harnzucker bis 40 g beträgt. Wir sehen 
somit, daß die Dextrose viel leichter als die Lävulose ausgeschieden 
wird. Auch sind die Blutzuckerwerte in dieser Periode etwas höher — 
0,114—0,176 im Durchschnitt — als in der Lävuloseperiodc, und die 
Bewegung übt auf die Blutzuckerwerte in der Dextroseperiode die 
typische steigernde Wirkung aus, während bei der Lävuloseperiode die 
durch die Bewegung zu erwartende Steigerung des Blutzuckers ausblieb 
und einer Senkung Platz machte. 

Setzten wir unseren Kranken während der Dextroseperiode der 
Muskelanstrengung aus, so erzielten wir ein Zurückgehen der Zucker¬ 
ausscheidung auf 55 g, eine Erhöhung der Blutzuckerwerte, die schon 
erwähnt wurde, und eine deutliche Steigerung der Milch- und PhosphoF- 
säureausscheidun'g. Das Adrenalin steigerte den Blutzucker von 0,125 
auf 0,215, verursachte eine Ausscheidung von 20 g Zucker und eine 
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sehr deutliche Hilch- und Phosphorsäureerhöhung. Das Phlorhidzin ruft 
bei Bewegung eine Ausscheidung von 30 g Zucker, steigert ebenfalls, 
wie' auch in der früheren Periode, deu Blutzuckerspiegel und ruft die 
typische Milch- und Phosphorsäure Vermehrung hervor. Der Vergleich 
der Lävulosefütterung mit der Deztrosefütterung ergibt ohne weiteres 
den Unterscheid zugunsten der Lävulose, indem die Lävulose nicht nur 
eiweißsparend wirkt, was an den Phosphorsäurewerten zu sehen ist, 
sondern auch durch Adrenalin und Phlorhidzin nicht in dem Maße die 
Zuckerausscheidung fördert, wie die Dextrose. Auch der Blutzucker 
verhält sich bei Lävulosefütterung wie wir ihn bei Fleischfütterung zu 
sehen gewohnt sind, d. h. er wird durch Muskelarbeit nicht erhöht, 
sondern erniedrigt. 

Noch etwas ist aus der Zusammenstellung zu ersehen, nämlich, daß 
bei Bewegung die Phlorhidzin- BOwie die Adrenalinwirkung nur am Tage 
der Injektion die Zuckerausscheidung fördert. Am nächsten Tage ist 
von ihrer Wirkung nichts zu sehen. Nicht so bei Buhe, wo besonders 
das Adrenalin eine anhaltende Wirkung auszuüben scheint. So schied 
der Kranke bei normaler Kost am ersten Tage bei Adrenalinwirkung 17, 
am nächsten 15 g Zucker aus, bei Ruhe, dagegen 6 g am ersten, 0,0 g 
am nächsten Tage bei Bewegung aus. Bei Dextrose und Ruhe 23 g 
am ersten, 24 g am nächsten Tage, während bei Bewegung die Aus¬ 
scheidung sich auf 20 g am Tage der Injektion beschränkte. 

Die Ergebnisse der vierten Versuchsreihe sind: 

I. Die Lävuloseverfütterung bewirkt eine Verminderung der 
Phosphorsäureausscheidung, während die Dextrose dieses in weit 
beschränkterem Maße tut. 

II. Der Zusatz von Lävulose zur Nahrung hat eine Ver¬ 
mehrung der Milchsäureausscheidung zur Folge, welche unabhängig 
von der Phosphorsäureausscheidung ist. 

III. Die Lävulose wie die Dextrose bewirken, daß die Blut¬ 
zuckersteigerung nach Adrenalininjektion übernormale Höhen er¬ 
reicht. Dagegen wird nach Dextroseverfütterung mehr Harnzucker 
ausgeschieden, als nach Verfütterung von der gleichen Menge 
Lävulose. 

IV. Das Phlorhidzin wirkt sowohl bei Lävulose wie bei 
Dextroseverfütterung auf den Blutzuckerspiegel steigernd, nicht 
herabsetzend, und dabei wird bei Dextrosefütterung der Harn¬ 
zucker reichlicher ausgeschieden als bei Lävulosefütterung. Was 
mit einer passiven Nierenausscheidung nach Phlorhidzininjektion 
nicht in Einklang zu bringen wäre. 

V. Der Unterschied in der Menge des ausgeschiedenen Harn¬ 
zuckers bei Ruhe und bei Bewegung ist bei Dextrose viel weniger 
ausgesprochen als bei Lävulosefütterung nach einer Adrenalin¬ 
injektion. Dagegen ist nach der Phlorhidzininjektion der Unter- 
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schied in der Menge des Harnzuckers bei Ruhe einerseits und be: 
Bewegung andererseits umgekehrt wie bei Adrenalin viel deut¬ 
licher nach Dextrose als nach Lävulosefütterung. 1 ) 

Wenn wir durch Adrenalin den Muskelzucker und durch 
Phlorhidzin den Leberzucker in Bewegung setzen sollten, so wäre 
nach diesem die Lävulose ein Muskelglykogenbildner, die Dextrose 
ein Leberglykogenbildner. 

Der bedeutende Unterschied, der in der Zuckerausscheidung 
bei Bewegung einerseits und Ruhe andererseits, welche bei Lävu- 
losefütterung besonders auffallend ist und bei weitem den Unter¬ 
schied übertrifft, den wir bei der Dextrosefütterung finden, wäre 
damit zu erklären, daß die Lävulose für den Aufbau des durch 
Bewegung verbrauchten Glykogens geeigneter ist, als Dextrose. 


Schlußfolgerungen. 

Ein Unterschied zwischen einem normalen Stoffwechsel und 
dem eines Diabetikers ist nach unseren Versuchen zunächst in der 
Milch- und Phosphorsäurevermehrung nach Adrenalininjektion zu 
sehen. Der normale Organismus antwortet mit einer Phospbor- 
und Milchsäureausscheidung, bei Diabetikern dagegen ist diese 
Reaktion weniger deutlich. 

Zweitens ist bei normalen Organismen ein Zuckerzusatz zur 
Nahrung von einer Milchsäureherabsetzung gefolgt. Bei Diabe¬ 
tikern ist Zuckerzusatz öfters mit einer Milchsäurevermehrung be¬ 
antwortet. 

Drittens ist bei Normalen nach Adrenalininjektion eine ge¬ 
ringere Blutzuckersteigerung als bei einem Diabetiker zu be¬ 
obachten und beträgt bei Normalen ungefähr 0,03 —0,04, während 
sie bei Diabetikern bis 0,100 steigen kann. Die Phlorhidzininjek- 
tion ist bei Normalen von einer Senkung des Blutzuckers um etwa 
0,020 begleitet, während sie bei Diabetes nicht nur keine Senkung, 
sondern eine Steigerung von 0,020—0,040 bewirken kann. 

Endlich unterscheidet sich der Normale von einem Diabetiker 
dadurch, daß der Normale nach einer Dosis von 1 mg Adrenalin 


\) Siehe Tabelle X, p. 452. 

Adrenalin bei Lävulose Bewegung 9 g Buhe 19 g Zucker 


„ bei Dextrose 


20 g „ 

23 g 

Phlorhidzin bei Lävulose 


24 g „ 

29 g 

„ bei Dextrose 


28 g „ 

38 g 
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meistens gar keinen Zucker ausscheidet, und nach einer Dosis von 
0,05 g Phlorhidzin meistens 12—14 g ausscheidet, während bei 
Diabetes die Mengen bedeutend höher sind, z. B. nach der gleichen 
Dosis 20— 50 g betragen können. 

Der Unterschied zwischen einem schweren und leichten 
Diabetiker dokumentiert sich in seinem Verhalten gegenüber der 
Bewegung, indem bei einem leichten Diabetiker wie bei einem 
normalen Organismus nur bei kohlehydratreicher Nahrung der 
Blutzuckerspiegel erhöht wird. Bei schweren Diabetikern ist die 
Bewegung bei jeder Nahrung mit einer Steigerung des Blutzucker¬ 
spiegels verbunden. 

Ein zweites Merkmal des schweren Diabetes ist das Über¬ 
wiegen der Nüchternwerte des Blutzuckers über die Tageswerte 
und das bedeutende Erhöhen derselben nach Eiweißnahrung. Über¬ 
haupt sind die Schwankungen des Blutzuckerspiegels um so größer, 
je schwerer der Diabetes ist. 

Ein dritter Maßstab eines schweren Diabetes ist die Glykosurie 
nach Adrenalininjektion, welche viel schärfer die Unterschiede 
markiert, als die Phlorhidzininjektion, die ebenfalls zur Beurteilung 
der Schwere eines Diabetes benutzt werden kann. Auch dürfte der 
Unterschied, welcher zwischen der Zuckerausscheidung nach Be¬ 
wegung einerseits und nach Ruhe andererseits auftritt, als weiterer 
Maßstab für die Schwere des Diabetes dienen, indem dieser Unter¬ 
schied bei leichtem Diabetes viel bedeutendere Werte ergibt, als 
bei schwerem Diabetes. 

Der von uns festgestellte Adrenalintypus und Phlorhidzintypus 
der Zuckerausscheidung ist dadurch charakterisiert, daß bei Adrenalin¬ 
wirkung sowohl die Art der Ernährung wie die Bewegung von 
ausgesprochenem Einfluß sind. Den Phlorhidzintypus charakterisiert 
eine Unempfindlichkeit auf die Diät- und ßewegungsunterschiede. 
Den Adrenalintypus vergleichen wir mit den Verhältnissen, welche 
nach Mnskelanstrengung und bei Fieber beobachtet wurden und 
glauben sagen zu dürfen, daß die Adrenalininjektion den Muskel¬ 
zucker oder den aus Eiweiß stammenden Zucker in Bewegung 
setzt. Daher die Anhäufung des Zuckers im Blute und eine ver¬ 
hältnismäßig geringe Ausscheidung. Den Phlorhidzintypus ver¬ 
gleichen wir mit der alimentären Glykosurie und der Inanition- 
glykosurie (Hofmeister), wobei unserem Erachten nach das 
Leberglykogen das Material liefert. Die nach Phlorhidzin be¬ 
obachtete Glykosurie durch die Nierendurchlässigkeit allein erklären 
zu wollen, ist nach dem oben Gesagten kaum möglich. 
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Betreffs Einzelheiten verweisen wir anf das am Schiaß einer 
jeder Versuchsreihe Gesagte. 
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Besprechungen. 


1. 

% 

Hermann, Pr., Gedanken über den anatomischen Unter¬ 
richt. Verlag von Gustav Fischer. Jena 1916. 

Bei einem großen Teil der jungen Mediziner, die sich in den ersten 
Wochen ihrer Studienzeit mit einem wahren Feuereifer der Erwerbung 
anatomischer Kenntnisse hingeben, tritt nach kurzer Zeit, spätestens 
nach dem ersten Semester eine gewisse Abneigung gegen die Anatomie 
auf, Bie wird als etwas Lästiges empfunden und dementsprechend vernach¬ 
lässigt. Die Ursache für diese Erscheinung liegt zum geringsten Teil 
an den Studierenden selbst als vielmehr an der Art und Weise, wie der 
anatomische Unterricht gehandhabt zu werden pflegt. 

Besonders wäre bei der deskriptiven Anatomie eine ausgiebige Ver¬ 
kleinerung des Lehrstoffes erwünscht, nach Tunlichkeit sollten Einzel¬ 
heiten unberücksichtigt bleiben und nur das gelehrt werden, was für die 
praktische ärztliche Ausbildung oder aber in allgemein wissenschaftlicher 
Richtung von Bedeutung ist. Weiterhin müßte mit der strengen Tren¬ 
nung der einzelnen Kapitel der systematischen Anatomie gebrochen 
werden und in erster Linie, wie dies an einzelnen Anstalten schon ge¬ 
schieht, Knochen- und Muskellebre in einem Thema vereint gelesen 
werden. Auch die jetzt übliche scharfe Sonderung zwischen Anatomie 
und Physiologie, besonders bei der Darstellung der Bewegungsapparate, 
ist unzweckmäßig. Durch häufige Hinweise auf die Beziehungen der 
Anatomie zur praktischen Medizin könnte vor allem auch die von manchen 
Klinikern geäußerte Ansicht wirksam bekämpft werden, daß dem Mediziner 
das, was er von Anatomie wissen muß, doch erst die Kliniker beibringen 
müßten. 

Bei den Präparierübungen sollte dem peinlich sauberen Arbeiten 
weniger Wert beigemessen werden, an Leichen und an geeigneten Modellen 
müßte auch „ Anatomie am Lebenden 4 * studiert werden. Im zweiten Prä¬ 
pariersemester wird zu viel Gewicht auf die Darstellung kleinster Nerven 
und Gefäße gelegt, die topographische Lage der einzelnen Gebilde wird 
zu wenig berücksichtigt. Die Präparation der Nerven und Gefäße ist 
möglichst durch häufige Demonstration von geeigneten Präparaten zu 
ersetzen. Die eigentliche Präparation hätte lediglich von topographischen 
Gesichtspunkten aus zu erfolgen, die Präparate müßten von den Studie¬ 
renden abgezeichnet werden, auch sei das Verständnis, besonders der 
Gelenkbewegungen durch Demonstration von Röntgenbildern zu fordern. 
Das Abhalten der nämlichen Vorlesung über topographische Anatomie 
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für vor- und nachklinische Semester ist unzweckmäßig. Wenn für di* 3 
Vorkliniker die Vorlesung durch topographische Präparieräbungen er¬ 
setzt würde, könnte in den nachklinischen Semestern die topographische 
Anatomie im Zusammenhang mit dem Operationsknrs und in einer 
kurzen, für den Bedarf des Internisten berechneten Vorlesung gelehrt 
werden. 

Auch bei der Histologie wäre eine Einschränkung des Lehrstoffes 
erwünscht, das Hauptgewicht müßte auf sicheres Erkennen der Gtewebs- 
arten gelegt werden. Bei der Entwicklungsgeschichte wird häufig der 
Fehler begangen einzelne ihrer Kapitel als Grundlage für systematische 
Darstellungen zu wählen, bevor der Anfänger in das Verständnis ent¬ 
wicklungsgeschichtlichen Geschehens überhaupt eingeführt wurde. 

Alles in allem soll der Mediziner nur das lernen, was er als prak¬ 
tischer Arzt auch braucht. Auf wissenschaftliche Fragen soll nur dann 1 
eingegangen werden, wenn sie allgemein menschliche oder medizinische 
Bedeutung haben. Diese müßten aber in gründlicherer Weise als bisher 
besprochen werden, in erster Linie wäre eine zusammenfassende Dar¬ 
stellung des Darwinismus und der Vererbungslehre, wohl am besten im 
Zusammenhang mit anderen wichtigen Problemen notwendig und könnte 
in einer eigenen Vorlesung über allgemeine Biologie gelehrt werden. 

Der anatomische Unterricht soll jedoch in keiner Weise erweitert, 
sondern vielmehr durch Besprechung von Fragen, die allgemein wissen¬ 
schaftliches Interesse besitzen und durch Fortfall aller überflüssigen 
Einzelheiten lebendiger gestaltet werden. Dann wird das Studium der 
Anatomie von den jungen Medizinern bald nicht mehr als Last empfunden I 
werden. (Dr. H. Stieve.) 


2 . 

Pfeifer, Dr. Richard Arwed, Über den feineren Bau des 
Zentralnervensystems eines Ane ncephalus. Berlin 
1916. 

Die Mißgeburt lebte 17 Stunden lang. Sehvermögen und Geruchs¬ 
empfindung fehlte. Schwache Saugbewegungen konnten ausgelöst werden, 
nicht jedoch der Schluckakt. Am gut entwickelten Rumpf und den 
Extremitäten waren Haut- und Sehnenreflexe normal, Schmerz- und Kälte¬ 
empfindung war vorhanden und wurde durch Schreien bzw. Wimmern 
beantwortet. Bei Befreiung aus der beengenden Umwicklung konnte 
„behagliches Strecken 44 beobachtet werden. Die Bewegungen waren voll¬ 
kommen einheitlich. Die eine Hälfte des Gesichtes, die daraufhin ge¬ 
prüft wurde, war vollkommen gefühllos. Das Zentralnervensystem war 
dicht oberhalb der Austrittstelle des Nerv, trigenimus zu Ende, es 
fehlten die Großhirnhemisphären, die Sehhügel, Hirnschenkel, Vierhügel 
und das Kleinhirn, ebenso die Oliven und alle wesentlichen Teile der 
Brücke. Mikroskopisch ließ sich vor allem das völlige Fehlen der 
Piramidenbahnen feststellen, eine Erscheinung, die allen Anencephalen 
gemeinsam zu sein scheint. Im obersten Teil des Rückenmarkes konnte 
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in der Gegend der vorderen Kommißsur eine aus starken, markhaltigen 
Fasern gebildete Kreuzung festgestellt werden, die wahrscheinlich auch 
im normalen Rückenmark vorkommt und vom Verfasser als „ dritte 
Kreuzung“ bezeichnet wird. Sie ist von ausgesprochen motorischem Typus 
und kann nur den motorischen Bahnen der Vorderstränge entstammen. 
Schleifenkreuzung und mediale Schleife waren nur rudimentär vorhanden. 
Die Hirnnerven I—IV fehlten samt Kernanlagen, von V war linkerseits 
die absteigende Wurzel sehr schwach ausgebildet, motorischer Kern und 
aufsteigende Wurzel fehlten. Rechterseits war die absteigende Wurzel 
besser angelegt, der motorische Kern fehlte, die aufsteigende Wurzel er¬ 
schien angedeutet. Die übrigen Hirnnerven waren vorhanden, jedoch 
schwach ausgebildet. Nur der N. vestibularis erschien geradezu hyper¬ 
trophisch. Die Markscheiden der ein- und austretenden Nerven waren 
im zentralen Teil sehr dünn und schlecht färbbar, im peripheren Gebiet 
wesentlich stärker, eine Erscheinung, die schon normalerweise beobachtet 
werden kann, hier jedoch stärker zu Tage trat. Der Verfasser erblickt 
in ihr den histologischen Ausdruck für die Unermüdbarkeit des peri¬ 
pheren, extramedullären Anteils der Nervenfaser gegenüber der Ermüd¬ 
barkeit des zentralen, intramedullär gelegenen. 

Aus dem Benehmen des KindeB und aus den histologischen Befunden 
zieht der Verfasser den Schluß, daß die Substantia reticularis ein dem 
motorischen Apparate des Rückenmarkes übergeordnetes Bewegungs¬ 
zentrum ist, das im Zusammenhang mit den Kernanlagen des N. vesti¬ 
bularis für die Einheitlichkeit der Bewegungen in Frage kommt. 

Der Fall bietet viele interessante Befunde, deren Anwendung auf 
normale Verhältnisse jedoch ebenso wie die Schlüsse auf die Funktion 
einzelner Teile des Zentralnervensystems nur mit größter Vorsicht zu 
machen sind. (Dr. H. Stieve.) 


3. 

A. von Tschermak, Allgemeine Physiologie. Erster Band, 
erster Teil. 

Wie der Verfasser in der Vorrede sagt, wendet sich die Darstellung 
der allgemeinen Physiologie an solche Leser, die eine tiefer schürfende, 
kritische Behandlung der Probleme und Ergebnisse dieses Forschungs¬ 
gebietes suchen. Im ersten Kapitel „Allgemeine Charakteristik des 
Lebens“ wird zunächst der Begriff des Lebens überhaupt festgelegt. 
Eine vollständig befriedigende Erklärung für das Gesamtproblem des 
Lebens läßt sich nicht geben. Die lebende Substanz ist einerseits mit 
Autonomie begabt und entelechetisch veranlagt, andererseits zu doppel¬ 
sinniger Veränderung und damit zu Selbatergänzung und Selbstvermeh- 
rung befähigt. Durch diese Eigenschaften unterscheidet sich die lebende 
Substanz grundlegend von der unbelebten, welcher ganz allgemein eine 
Tendenz nach Entropie bzw. Katenergese, d. h. nach Minderung des 
Gehaltes an nutzbarer Energie innewohnt. Am Schlüsse des Abschnittes 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 121. Bd. 30 
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werden die philosophischen Lebenstheorien kurz besprochen, ebenso die 
Hypothesen über die Herkunft der lebenden Substanz. 

Das zweite Kapitel, das die physikalische und chemische Beschaffen¬ 
heit der lebenden Substanz behandelt, beginnt mit der Charakteristik des 
Protoplasmas. Dieses stellt den Begriff der lebenden Substanz überhaupt 
und zwtfr unter Betonung ihrer allgemeinen physikalischen und chemischen 
Eigenschaften dar. Die Lehre von den dispersen Zuständen wird zu- 
sammenfassend klar erläutert und ihre Bedeutung für das Verständnis 
vieler Eigenschaften der lebenden 8ubstanz ausführlich darlegt. Weiter¬ 
hin werden die physikalisch-chemischen und speziell elektrochemischen 
Eigenschaften, im Anschluß an diese sodann die Ionenchemie ausführlich 
besprochen und auch hier das Verständnis durch eingehende Erläuterung 
der einschlägigen Gebiete der Physik und Chemie gefördert. 

Der dritte Abschnitt beschäftigt sich mit der analytisch-chemischen 
Beschaffenheit der lebenden Substanz. Scharf betont wird der Unter¬ 
schied zwischen analysierbarem Eiweiß“^md der lebenden Substanz, die 
lediglich einen funktionellen präjudizierten Begriff, nicht aber eine che¬ 
mische Einheit darstellt. Ihre einzelnen Bausteine finden eine ausführ¬ 
liche Besprechung, deren Schluß ein sehr eingehender Abschnitt über 
Fermente und Fermentation bildet. 

Neben den eigenen, sehr reichen Erfahrungen und Anschauungen, 
die wohl in erster Linie in dem Werke mitgeteilt werden, finden auch 
alle Meinungen anderer Forscher eine eingehende Besprechung, ohne daß 
dabei der persönliche Standpunkt zu sehr in den Vordergrund gestellt 
wird. Ein umfassendes Literaturverzeichnis am Ende eines jeden Ab¬ 
schnittes vervollständigt den Wert des Buches. (D r> h stieve.) 


4. 

Groedel, Franz M., Grundriß und Atlas der Röntgen¬ 
diagnostik in der inneren Medizin. (Lehmann’s medi¬ 
zinische Atlanten, Bd. VII). Zweite, vollkommen umgearbeitete 
und erheblich erweiterte Auflage. 2 Bände. Mit 100 photo¬ 
graphischen und 324 autotypischen Abbildungen auf 121 Tafeln 
und mit 283 Textabbildungen. 518 Seiten im I. Teil (Grund¬ 
riß) und 140 Seiten im II. Teil (Atlas). Preis geb. 38 M. 

Aus dem bisher einbändigen Werke ist ein zweibändiges erstanden, 
insofern in der 2. Auflage Text und Atlas infolge ihres erheblich ver¬ 
größerten Umfanges vollständig getrennt wurden. 

Sämtliche Abhandlungen der 1. Auflage sind einer gründlichen Um¬ 
arbeitung unterzogen und außerdem mehrere neue Kapitel dem Buche 
einverleibt worden. Auf diese Weise sind jetzt wohl alle röntgenologisch 
in Betracht kommenden Körpergebiete entsprechend berücksichtigt. Zu¬ 
dem ist die einschlägige Literatur am Schlüsse jeden Kapitels übersicht¬ 
lich zusammengestellt. 
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In erster Linie bat sich der Herausgeber an der Bearbeitung 
des umfangreichen Stoffes betätigt. Die Bearbeitung derjenigen Kapitel, 
die er sich selbst Vorbehalten hat (Röntgentechnik des Internisten, nor¬ 
males Thoraxbild, Herz, Magendarmkanal) ist mit gewohnter Sorgfalt 
und Genauigkeit durchgeführt. Aber auch seine Mitarbeiter — 
011en (Nervensystem), Schnaudigel (Augen), Pfeiffer (Gehörorgan), 
Finckh (Kiefer und Zähne), Spieß und Pfeiffer (obere Luftwege), 
J a m i n (Zwerchfell und Atmung), Krause (Trachea, Thoraxtumoren, 
Bronchialerkrankungen, Lungentuberkulose, Gefäße), 8 t eye rer (Lungen¬ 
erkrankungen mit Ausschluß der Tuberkulose, Ösophagus), Brauer 
(Pleura und Perikard), Immelmann (Leber und Gallenblase), Hae- 
nisch (uropoietisches System), Köhler (Skelett) — haben vollen An¬ 
spruch auf Anerkennung ihrer literarischen Leistungen. 

Der Verlag hat das reich illustrierte Werk trotz weitgehender 
Rücksichtnahme auf räumliche Verhältnisse vorzüglich ausgestattet. Auch 
der Druck und die oft schwierige Gruppierung von Text und Abbildungen 
ist als sehr gelungen zu bezeichnen. 

Für den Praktiker, der sich mit Röntgenologie beschäftigt, ist das 
Buch ein ausgezeichneter Wegweiser und Berater. Aber nur der, welcher 
dasselbe vollständig durchstudiert hat, kann sich einen Begriff machen 
von der Reichhaltigkeit seines Inhaltes und der Summe von Arbeit, 
welche zu ihrer Fertigstellung benötigt wurde. Es ist bereits so umfang¬ 
reich geworden, daß wohl bald der bescheidene Titel „G rund riß der 
Röntgendiagnostik in der inneren Medizin 44 eine TJmtaufe erfahren muß. 

Das Buch, in dem die röntgenologischen Forschungs-Ergebnisse bis 
zur jüngsten Zeit verwertet sind, legt ein beredtes Zeugnis ab von der 
mächtig fortschreitenden Entwicklung des Röntgenverfahrens in der 
medizinischen Diagnostik. (H. Rieder.) 


5. 

L a n d o i s , L., Lehrbuch der Physiologie des Menschen mit 
besonderer Berücksichtigung der praktischen 
Medizin. Vierzehnte Auflage, bearbeitet von Dr. R. Rose¬ 
mann, o. ö. Professor der Physiologie und Direktor des physio¬ 
logischen Instituts der Westfälischen Wilhelms-Universität zu 
Münster. Mit 115 Abbildungen im Texte und 2 Tafeln. Urban 
u. Schwarzenberg, Berlin-Wien 1916. 

Das Leitmotiv des Landois’schen Werkes „in höherem Maße als 
dies in den meisten ähnlichen Werken der Fall ist, den Bedürfnissen 
des prakt. Arztes zu dienen 44 , gilt für die neueste Auflage des Lehr¬ 
buches noch in gleicher Weise. Der „Landois 44 ist kein sogenanntes 
Lernbuch, sondern ein stets hilfsbereiter Berater in allen Fragen und 
Problemen, die den Arzt und Studierenden am Krankenbett wieder zu 
den Grunderkenntnissen der Normalphysiologie zurückführen. Umfang¬ 
reiche Literaturangaben ermöglichen auch dem Forscher sich sofort in 
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die einschlägige Literatur zu vertiefen. In der Einteilung und Gestaltung 
des Stoffes sind gegenüber der letzten Auflage keine wesentlichen Ände¬ 
rungen eingetreten. <s. J. Thannhauser, München, z. Z. im Felde. 


Abhandlungen über Salvarsan. Gesammelt und herausgegeben | 
von Paul Ehrlich. IV. Band. J. P. Lehmann’s Verlag. I 

München 1914. * 

Das Buch enthält alle Publikationen, die im Jahre 1913 über Sal- . 
varsan in der in- und ausländischen Fachliteratur erschienen sind, im | 
Originaltext. Ihre Gesamtheit bildet einen Überblick über den derzeitigen J 
Stand der Salvarsan- resp. Neosalvarsanbehandlung. Die einzelnen Ab- / 
handlungen sind vom Autor nach allgemeinen Gesichtspunkten in zu¬ 
sammenhängende Abschnitte gegliedeit. Als Schiaßbemerkung fügt Ehr¬ 
lich sein auf dem internationalen Kongreß in London 1913 gehaltenes 
Referat „über die Behandlung der Syphilis mit Salvarsan und verwandten 
Stoffen“ bei. Mit ungeheuerem Jubel wurde dieser Vortrag des geniale n 
Forschers damals in London gefeiert —. Heute ist Ehrlich tot. j 

Die gleichen Männer, die dort in ihm der deutschen Wissenschaft f 
huldigten, schmähen die deutsche Barbarei. | 

(S. J. Thannhauser, München, z. Z. im Felde.' I 


7. 

Analyse und Konstitutions-Ermittelung organischer Ver¬ 
bindungen von Dr. Hans Meyer, o. ö. Professor der 
Chemie. Dritte, vermehrte und umgearbeitete Auflage. Mit 
323 in den Text gedruckten Figuren. Verlag von Julius Springer, 
Berlin 1916. 

Die dritte Auflage dieses Werkes ist an Inhalt wieder reichlich ge¬ 
wachsen. Alle neuesten chemischen Methoden haben Berücksichtigung 
gefunden. Über jedwede chemische Laboratoriumsarbeit wird in klarer 
und prägnanter Weise Auskunft gegeben. Besonders zu erwähnen ist das 
neu hinzugekommene Kapitel über organische Mikroanalyse nach F. Pregl. 

Der Wert der organischen Mikroanalyse ist gerade für die physiologische 
und medizinische Chemie ein ganz besonderer. Wenn ich auch der 
Ansicht Meyer’s, daß die Mikroanalyse in nicht zu ferner Zeit die 
alten Formen der Elementaranalyse überall verdrängen wird, nicht in so 
weitgehender Weise beipflichte, so wird doch die Notwendigkeit an uns 
herantreten, die organische Mikroanalyse neben der altbewährten Makro¬ 
analyse in den chemischen Laboratorien zu üben. 

Als Nachschlagwerk sollte dieses Buch in keinem Laboratorium fehlen. 

(S. J. Thannhauser, München, z. Z. im Felde.) 
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8 . 

Ergebnisse der Tuberkuloseforschung. Von Prof. Dr. med. 

et phil. F. Köhler. Heft 1. Die Tuberkuloseforschung in 
den Kriegsjahren. Von Prof. Dr. med. et phil. F. Köhler, 
Chefarzt der Lungenheilanstalt Holsterhausen bei Werden a. d. Ruhr, 
Stabsarzt und Chefarzt des Reservelazaretts Mühlhausen im Vogt¬ 
land. Verlag von Repertorienverlag. Leipzig 1916. 

Das 1. Heft dieser Blätter, in denen beabsichtigt ist „ allen denen, welchen 
die Erfüllung der Kriegspflicht ein Schritthalten in der Erkenntnis der Ergeb¬ 
nisse der Tuberkulosewissenschaft nicht ermöglichte, ein möglichst er¬ 
schöpfendes Bild von der Entwicklung der Tuberkuloseforschung in dem 
gegenwärtigen Kriegsjahr zu geben 44 , behandelt die neueren Arbeiten über 
die Ausbreitung der Tuberkulose, Tuberkulose und Rasse, die Tuber¬ 
kulose in den einzelnen Lebensepochen und der Einfluß von Wohnung, 
Beruf und sozialer Lage werden besprochen. ■— Die große Erfahrung und 
Belesenheit des Referenten verbürgt die Auswahl des Wichtigsten bei 
aller erwünschten und erreichten Kürze. Die Blätter werden daher 
allen an der Bekämpfung der Tuberkulose Mitarbeitenden den mit ihrer 
Herausgabe beabsichtigten Dienst erweisen können. 

(Dr Karl Ernst Ranke, München.) 


9. 


Enzyklopädie der klinischen Medizin. Lewandowsky. 

Tuberkulose der Haut. Julius Springer. Berlin 1916. 22,— M., 
geb. 25,20 M. 

Das Buch stellt nicht nur ein sehr vollständiges Sammelreferat über 
das Gebiet dar, sondern enthält auch sehr viel eigene Arbeit des Autors, 
der bekanntlich seit Jahren die Fragen der Hauttuberkulose zu seinem 
Spezialarbeitsgebiet gemacht hat. 

Im ersten, allgemeinen Teil wird die Immunitätslehre, der Einfluß 
der Abwehrvorrichtungen des Organismus gegen die eingedrungenen 
Krankheitserreger auf den klinischen Verlauf der Hauttuberkulose aus¬ 
führlich dargelegt. Es werden dabei die Ergebnisse des Tierexperimentes, 
besonders das Verhalten von Meerschweinchen bei Infektion und Super¬ 
infektion zur Erklärung des klinischen Verlaufs der Tuberkulose in der 
Menschenhaut verwertet. Dadurch kommt der Verfasser in die Lage 
manche klinisch wohlbekannte, früher aber nicht erklärbare Tatsache 
dem Verständnis näher zu bringen. Auch das verschiedene Verhalten 
der Fälle gegenüber der v. Pirquet’schen Reaktion wird in klarer Weise 
besprochen und zu deuten gesucht. 

Wenn Verf. die Bedeutung des Infektionsmodus für den klinischen 
Verlauf für nahezu bedeutungslos erklärt, so mag sein, daß dies theore¬ 
tisch richtig ist, die Erfahrung am Krankenbett zeigt uns aber doch 
wohl, daß diese Umstände nicht vernachlässigt werden dürfen. Gewiß 
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wurde und wird allerdings ihre Wirklichkeit von mancher Seite eil 
schätzt. 

Die Entstehung und Pathogenese der Tuberkulide findet eine 
liehe Besprechung, Verf. kann nur zugestimmt werden, wenn er sie 
echte Tuberkulose der Haut aufgefaßt wissen will, bei Menschen, <3< 
Abwehrvorrichtungen genügen, um die Bazillen unter dem Bild eine 
chronischen Entzündung von tuberkuloidem Charakter zu vernichte 
Diese Annahme ist an sich wesentlich wahrscheinlicher, als die, daß 
Tuberkulide lediglich im Säftestrom kreisenden Tuberkulotoxinen ihres 
Ursprung verdanken sollen. Richtig ist auch die Bemerkung, daß 
viel häufiger Vorkommen, als gemeiniglich angenommen wird. 

Der spezielle Teil behandelt die einzelnen klinisch differente! 
Formen der Hauttuberkulose, an erster Stelle den Lupus vulgaris, 
großer Genauigkeit. 

Hier möchte Ref. darauf hinweisen, daß Lupus vulgaris doch wohl 
sehr selten direkt durch Inokulation von Bazillen entsteht, andererseits 
Tuberculosis verrucosa stets auf diesem Wege. Wir müssen die letztere 
ja doch vom Lupus papillomatosus abtrennen. Dies mag künstlich er¬ 
scheinen, doch ist das Krankheitsbild entschieden anders. Der Lupus 
papillomatosus hat seine zerklüftete Oberfläche dadurch, daß der Gewebs¬ 
zerfall einzelne Teile verschont, die dann Pfeilern ähnlich nebeneinander¬ 
sitzend ein papillomartiges Gebilde Vortäuschen, bei der Tuberculosis 
verrucosa liegt echte Papillombildung vor. Sie ist in Farbe und Kon¬ 
sistenz von jenem verschieden. 

Gleichviel jedoch, möge dies so oder so ( sein, das große Verdienst 
des Ajutors wird dadurch nicht berührt. Er hat ein Handbuch geschaffen, 
daß für jeden, der sich mit dem Studium der Hauttuberkulose befaßt, 
unentbehrlich sein wird, wir sind ihm sicher großen Dank dafür schuldig. 

(Zumbusch.) 




G. Pätz’sche Buchdr. Lippert & Co. G. m. b. H., Naumburg a. d. S. 
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